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AIC: Angle irido-cornéen 
APS : Coloration à l’acide périodique de Schiff 
C : Capsule cristallinienne 
Ca : Cartilage de la membrane nictitante 
CC : Corps ciliaire 
C.Ch : Couche de Chievitz 
CE : Canal excréteur 
CG : Couche des cellules ganglionnaires 
Ch.C : Couche de la chorio-capillaire 
Cj: Conjonctive 
CN : Couche nucléaire 
CNE : Couche nucléaire externe 
CNI : Couche nucléaire interne 
Co : Cornée  
CP : Couche des photorécepteurs 
CPE : Couche plexiforme externe 
CPI : Couche plexiforme interne 
Cr : Cristallin 
En: Endothélium cornéen 
Ep: Epithélium cornéen 
EPR : Epithélium pigmentaire de la rétine 
F : Follicule pileux 
FN : Couche des fibres du nerf optique 
Gl : Glande de Meibomius 
GN : Glande lacrymale de la membrane nictitante 
HE : Coloration à l’Hémalun Eosine 
I : Iris 
LC : Lame criblée 
LP : Ligament pectiné 
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MC : Muscle ciliaire 
MD: Membrane de Descemet 
MDI : Muscle dilatateur de l’iris 
MLI : Membrane limitante interne 
MN: Membrane nictitante 
MO : Muscle orbiculaire 
MP : Membrane pupillaire 
MR : Muscle releveur de la paupière supérieure 
MSI : Muscle sphincter de l’iris 
N : Noyaux des fibres cristalliniennes 
NO : Nerf optique 
NR : Neuro-rétine 
P : Pie-mère 
PA : Plexus aqueux 
PC : Procès ciliaire 
PVS : Plexus veineux de la sclère 
S: Stroma cornéen 
Sc : Sclère 
Sp : Soudure palpébrale 
T : Tapetum (tapis) 
Tr : Trabéculum 
TVL : Tunica vasculosa lentis 
V : Vaisseau 
Z : Zonule de Zinn 
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La vision, un des 5 sens, est une fonction importante pour tous les êtres vivants. Pour les 
animaux, c’est le plus important, puisqu’il leur permet d'évoluer dans le monde. La fonction 
visuelle est essentielle dans le règne animal, que l’on soit un prédateur ou une proie pour 
survivre dans la nature. 
Cette vision dépend d'un organe pair, l’œil. Il est lui-même constitué d’un certain nombre 
d’éléments, dont le bon développement embryonnaire est fondamental pour que l’œil puisse 
correctement remplir sa fonction. De ce fait, l’œil est inéluctablement l'organe sensoriel qui a 
été conçu avec le plus grand soin. 
 
Un certain nombre d’études ont été réalisées sur les yeux de chiens adultes. Notamment dans 
le but de définir les caractéristiques histologiques de chacune des structures oculaires. 
Cependant, la bibliographie sur l’histologie de l’œil du chiot, dans la période post-natale 
immédiate, est assez pauvre et ne concerne pas toutes les structures anatomiques de l’œil. 
Une analyse de cette période est d’autant plus importante que le chiot n’ouvre les yeux qu’à 
partir de 12 jours d’âge. Ainsi, les possibles modifications macroscopiques oculaires ne sont  
pas visibles durant les premiers jours de vie du chien. Cette ouverture tardive des paupières, 
contrairement à d’autres espèces animales, suggère un développement oculaire inachevé lors 
de la naissance chez le chien. 
 
L’objectif de cette étude est de réaliser un atlas d’illustrations histologiques des yeux de chiot 
de la naissance jusqu'à l'âge de 2 mois. Ceci dans le but d'illustrer les modifications 
histologiques oculaires survenant après la naissance.  
Après avoir rappelé, à partir des données bibliographiques, les caractéristiques 
macroscopiques et histologiques de l’œil chez le chien adulte, ainsi que le développement 
oculaire pré- et post-natal, nous nous attarderons sur la description des illustrations issues des 
observations microscopiques des lames des yeux de chiots issus dans notre étude 
expérimentale. 
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1. Rappels structuraux et histologiques de l’œil du chien 
 
Chez toutes les espèces, l’œil est une structure globulaire composée de plusieurs tuniques 
concentriques et de milieux transparents successivement traversés par la lumière (Figure A et 
B). Toutes ces structures remplissent un rôle important afin d’assurer la fonction visuelle. 
Dans un premier temps, nous rappellerons les fonctions et caractéristiques des différentes 
structures oculaires ainsi que leurs particularités histologiques avant d’aborder 
l’embryogénèse de l’œil du chien. 
 
Figure A : Coupe schématique de l’œil du chien. 
 
Figure B : Coupe histologique de l’œil du chien (HEx10). 
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1. 1. La tunique externe scléro-cornéenne 
 
La tunique externe est une enveloppe fibreuse. Elle est formée par la cornée, en avant du 
bulbe oculaire et de la sclère en arrière. Ces deux structures sont enchâssées l'une dans l'autre 
au niveau du limbe cornéo-scléral [11, 18, 20]. 
 
1. 1. 1. La cornée 
 
La cornée recouvre le tiers antérieur du globe oculaire, c’est une structure transparente, 
caractéristique essentielle pour la vision. Elle est dépourvue de vaisseaux sanguins et très 
riche en terminaisons nerveuses.  
La face externe de la cornée, directement en contact avec le milieu extérieur est en 
permanence humidifiée par un film lacrymal sécrété par les glandes lacrymales oculaires.  
 
La cornée est constituée de 4 couches distinctes histologiquement (Figure C) [11, 18, 20]:  
 
 - L’épithélium cornéen est la couche la plus externe, c'est-à-dire qu’elle est 
directement en contact avec le milieu extérieur. Celle-ci est constituée de 5 à 7 assises 
cellulaires d’épithélium de type pavimenteux stratifié et non kératinisé. Les cellules les plus 
externes possèdent des microvillosités, de plus toutes les cellules de cet épithélium sont 
connectées entre elles par des desmosomes. 
L’épithélium cornéen est une structure possédant de nombreuses terminaisons nerveuses, ce 
qui la rend très sensible, d’où le phénomène douloureux lors d’ulcère cornéen superficiel.  
Au niveau du limbe scléro-cornéen, l’épithélium cornéen est en continuité avec la conjonctive 
bulbaire. 
Cette structure possède une forte capacité de régénération qui permet une cicatrisation rapide 
lors de pertes de substances cornéennes superficielles. 
 
 - Le stroma cornéen ou substantia propria est la couche la plus épaisse de la  cornée 
et représente jusqu’à 90% de l’épaisseur de celle-ci. C'est une couche de tissu conjonctif 
constituée de lamelles de collagène de type I et V, régulièrement disposées en plans successifs 
formant un assemblage très résistant aux traumatismes et aux déformations. 
Ces lamelles de collagène sont sécrétées par des kératocytes, cellules très aplaties et peu 
nombreuses présentes dans le stroma. Le tout se trouve baigné dans une matrice 
extracellulaire homogène et amorphe, riche en glycosaminoglycanes (GAG), de 
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protéoglycanes de type chondroïtine et kératane sulfates. 
La transparence de la cornée dépend essentiellement de l’agencement de ces lamelles de 
collagène et de l’affinité pour l’eau de la matrice extracellulaire. 
Cette couche est avasculaire. Par contre on peut y retrouver des fibres nerveuses qui se 
dirigent vers l’épithélium cornéen. 
 
- La membrane de Descemet, est une membrane basale produite par l’endothélium 
cornéen [16], c'est une couche hyaline, amorphe et positive à la réaction à l’APS (Acide 
Périodique de Schiff). Elle contient des fibres de collagène, qui lui procure de la résistance et 
de l’élasticité [11]. 
 
 - L’endothélium cornéen, est la couche la plus interne de la cornée en contact avec la 
chambre antérieure de l’œil. Elle est simplement constituée d’une monocouche de cellules 
épithéliales pavimenteuses de formes hexagonales [10], avec des espaces intercellulaires 
imperméables empêchant le passage de l’humeur aqueuse dans le stroma cornéen. De ce fait, 
les cellules de l'endothélium cornéen participent au contrôle de l'hydratation de la cornée et 
donc de la transparence du stroma cornéen via un système de pompes actives qui régulent la 
composition ionique du stroma permettant de maintenir une pression osmotique constante 
[16]. Ce mécanisme permet également de maintenir une épaisseur et une transparence de la 
cornée. Une perturbation de ce mécanisme ou une perte importante des cellules de 
l'endothélium entraîne un œdème de la cornée et une perte partielle ou totale de la 
transparence de la cornée. 
Cet endothélium participe également au transport actif de substances à partir de l’humeur 
aqueuse à travers la membrane de Descemet jusqu’au stroma cornéen profond. 
 
La capacité de régénération des cellules de l'endothélium est très limitée voir nulle [2, 10, 16]. 
De ce fait, la densité cellulaire de l'endothélium cornéen diminue avec l'âge alors que 




Figure C : Coupe histologique de la cornée du chien (HEx100). 
 
1. 1. 2. Le limbe cornéen 
 
Egalement appelé jonction cornéo-sclérale, c'est une zone de transition entre la cornée et la 
sclère opaque. Celle-ci est taillée en biseau, la cornée s'insinuant sous la sclère. Ce limbe 
scléro-cornéen possède deux bandes pigmentées [8]: 
 Une bande superficielle qui se situe le long de la jonction scléro-cornéenne, 
 Une bande profonde, entre la membrane de Descemet et le stroma cornéen. 
Ces deux bandes peuvent être visualisées lors de l'examen gonioscopique. 
Au niveau du limbe, il y a également de nombreux vaisseaux sanguins qui forment le plexus 
veineux de la sclère, dont le rôle est de drainer l'humeur aqueuse.  
 
  1. 1. 3. La sclère 
 
La sclère recouvre les deux tiers postérieurs du globe oculaire, c’est une structure opaque 
contrairement à la cornée. Sa consistance fibreuse permet une protection efficace des 
structures internes de l’œil. Dans sa partie postérieure, la sclère est recouverte par un tissu 
conjonctif lâche épiscléral et dans sa partie antérieure par de la conjonctive. 
Sur la face externe de la sclère s’insèrent les muscles extrinsèques de l’œil qui sont au nombre 
de 6 : 
 Muscle droit inférieur 
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 Muscle droit supérieur 
 Muscle droit latéral 
 Muscle droit médial 
 Muscle oblique inférieur 
 Muscle oblique supérieur  
 
La sclère est principalement constituée de collagène et de fibres élastiques produits par les 
fibroblastes. La partie interne de la sclère est séparée de la choroïde par une couche de tissu 
conjonctif lâche et un réseau de tissu élastique nommé lame suprachoroïdienne. 
De l'extérieur vers l'intérieur, la sclère est composée de : 
 La lame épiscérale, cette couche est au contact de la conjonctive bulbaire et est 
parcourue par les vaisseaux épiscléraux. 
 La substance propre de la sclère, elle est riche en fibres de collagène formant un 
réseau irrégulier. 
 La lamina fusca de la sclère, elle est riche en fibres élastiques et possède de 
nombreux mélanocytes. 
 
 1. 2. La tunique moyenne : l'uvée 
 
L’uvée correspond à la tunique vasculaire pigmentée de l’œil et se divise en 3 régions : la 
choroïde, le corps ciliaire et l’iris. C’est à travers cette couche que cheminent les vaisseaux 
sanguins. 
 
  1. 2. 1. L'uvée antérieure 
   1. 2. 1. 1. L'iris 
 
L’iris correspond au prolongement du corps ciliaire en avant du cristallin. Il permet de séparer 
les chambres antérieure et postérieure. En raison de la taille importante de la fente ciliaire 
chez le chien, l’ancrage de l’iris est faible. Le ligament pectiné situé en avant de l’angle irido-
cornéen permet d’attacher la racine antérieure de l’iris au limbe cornéen [8].  
L’iris, qui forme la pupille va permettre d’adapter la vision à la luminosité ambiante. Il 
contient le muscle dilatateur de l’iris, constitué de fibres musculaires lisses et tapisse la face 
postérieure de l’iris. Il contient des récepteurs α-adrénergiques et est innervé par des fibres 
nerveuses sympathiques. Sa contraction est responsable de la dilatation de la pupille c'est-à-
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dire de la mydriase [17]. 
Le muscle sphincter de l’iris est situé à l’extrémité de l’iris, tout autour de la pupille. Il est 
également constitué de cellules musculaires lisses. Il possède des récepteurs à l’acétylcholine 
et est innervé par des fibres parasympathiques. Sa contraction est responsable d’une réduction 
du diamètre de la pupille c'est-à-dire du myosis [17]. 
 
L’iris est constitué de deux parties (Figure D) [17, 20]: 
 
 La face antérieure uvéale ou stromale : cette structure, d’origine 
mésenchymateuse, est formée de fibroblastes et de mélanocytes pigmentés 
entourés par une matrice extracellulaire. Elle est dépourvue de revêtement 
épithélial ce qui lui donne un aspect irrégulier. 
 La face postérieure neuro-épithéliale : elle est constituée d’une double assise de 
cellules épithéliales pigmentées. La couche profonde est en continuité avec la 
couche pigmentée de l’épithélium ciliaire. 
 
Figure D : Coupe histologique de l’iris du chien (HEx40). 
 
   1. 2. 1. 2. Le corps ciliaire 
 
Le corps ciliaire est une portion de l’uvée qui est antérieure à l’ora serrata et qui se situe sur 
toute la circonférence du globe. Elle représente la projection ventrale de la choroïde et de la 
rétine. Le chien possédant peu de capacité d’accommodation, le corps ciliaire est peu 
développé et possède une forme plus aplanie que chez l’homme où l’accommodation est très 
importante [8]. 
Dans la chambre postérieure, des prolongements du corps ciliaire constituent les procès 
ciliaires qui vont produire l’humeur aqueuse. Ces procès ciliaires sont également reliés aux 
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fibres zonulaires (Zonule de Zinn) attachées au cristallin et participent donc au phénomène 
d’accommodation via le muscle ciliaire. 
 
Le corps ciliaire comprend deux portions (Figure D): 
 
 - La portion uvéale : Elle-même subdivisée en 3 parties : 
∙ La couche supraciliaire, qui représente la continuité de la couche externe de 
la choroïde. 
∙ Le muscle ciliaire, d'origine mésodermique. Il présente 3 types de fibres 
musculaires lisses (des fibres méridiennes, des fibres circulaires et des fibres 
radiaires) et occupe la masse du corps ciliaire (Figure F) [8]. 
∙ Une couche de capillaires fenêtrés qui assure la vascularisation sanguine du 
muscle ciliaire. 
 
- La portion neuro-épithéliale : Elle est constituée de deux couches de cellules 
épithéliales. 
∙ Une couche épithéliale profonde pigmentée qui est en continuité avec 
l’épithélium pigmentaire de la rétine. Cette assise simple de cellules cubiques 
repose sur une lame basale et est en continuité avec la membrane de Bruch. 
∙ Une couche épithéliale superficielle non pigmentée qui est en continuité 
avec la rétine neurosensorielle. 
 
  1. 2. 2. L'uvée postérieure : la choroïde 
 
La choroïde borde les deux tiers postérieurs de l’œil, situés en arrière du corps ciliaire. Par sa 
richesse en pigments, elle joue un rôle d'écran à la lumière, tandis que sa composition mixte, 
vasculaire et nerveuse, lui confère un rôle de membrane nourricière pour l’œil. 
 
La choroïde est constituée de 3 couches [11, 20]: 
 
 - La membrane de Bruch, qui constitue la couche la plus interne de la choroïde et est 
en contact avec l’épithélium pigmentaire de la rétine. Elle est formée par une lame basale 
dérivant de l’épithélium pigmentaire de la rétine, de couches de fibres de collagène et de 




 - La couche chorio-capillaire contient des capillaires fenêtrés qui permettent de 
fournir de l’oxygène et des nutriments aux couches externes de la rétine. Les capillaires de 
cette couche sont issus des artères et des veines du stroma choroïdien. 
 
 - Le stroma choroïdien contient des artères et des veines de taille importante 
entourées de fibres de collagène et de fibres élastiques, de fibroblastes, de quelques cellules 
musculaires lisses, de neurones du système nerveux autonome et de mélanocytes. 
 
 1. 3. L'angle irido-cornéen  
 
L'angle irido-cornéen (AIC) est la structure oculaire responsable du drainage de l'humeur 
aqueuse présente dans la chambre antérieure. Il participe à l’équilibre de la pression 
intraoculaire. Il se situe sur toute la circonférence du bulbe de l’œil, à la jonction entre la 
cornée, la sclère et la périphérie de l'iris. Chez le chien, l’AIC est inclus dans la fente ciliaire 
et est constitué du ligament pectiné et des réseaux trabéculaires uvéal et cornéo-scléral (Figure 
F) [8]. 
 
Le ligament pectiné borde la portion antérieure de la fente ciliaire. Il est constitué de fibres à 
disposition radiaire qui viennent s’attacher à la jonction cornéo-sclérale [8]. 
Le réseau trabéculaire est constitué de fibres à travers lesquelles chemine l'humeur aqueuse 
avant d'être drainée par un système complexe de vaisseaux collecteurs. Si on effectue une 
coupe sagittale de l’AIC, le trabéculum apparait occuper une zone triangulaire. Ce réseau est 
constitué de deux parties : 
 Le réseau trabéculaire uvéal, le plus interne qui comble une grosse partie de la 
fente ciliaire, depuis le corps ciliaire jusqu'au ligament pectiné. 
 Le réseau trabéculaire cornéo-scléral, le plus externe, est composé de fibres 
densément compactées, appliquées à la face interne de la sclère. Il représente la 
zone de résistance majeure à l’écoulement de l’humeur aqueuse.  
Chez le chien, le drainage de l'humeur aqueuse est assuré par un système de vaisseaux appelé 
plexus aqueux qui se déverse dans les plexus veineux de la sclère via les veines 
trabéculaires, des vaisseaux de petit calibre. 
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Figure E : Coupe schématique de l’AIC du chien (d’après le Dr Thomas DULAURENT). 
 
 




1. 4. Le cristallin 
 
Le cristallin fait partie des milieux transparents, avec la cornée et les chambres antérieure et 
postérieure de l’œil, qui sont essentiels pour que la lumière puisse atteindre la rétine.  
Le cristallin est une structure transparente, biconvexe, élastique et avasculaire. La forme du 
cristallin va permettre l’accommodation de l’œil afin d’obtenir des images nettes. Le cristallin 
est maintenu en place par le ligament suspenseur, constitué des fibres zonulaires issues des 
procès ciliaires et s'attachant sur la zone équatoriale du cristallin.  
L’accommodation se définit comme le processus permettant au cristallin de s’arrondir pour 
mettre au point l’image d’un objet proche ou de s’aplatir si l’objet est éloigné. 
 
Le cristallin est constitué de trois parties (Figure H) [11, 20]: 
 
 - La capsule cristallinienne, une structure de type membrane basale qui entoure le 
cristallin. Elle est donc en contact avec l’humeur aqueuse en avant du cristallin et le corps 
vitré en arrière du cristallin. Elle est produite par l'épithélium cristallinien. 
  
 - L’épithélium cristallinien est une assise simple de cellules épithéliales cubiques 
localisée sous la capsule cristallinienne, présente seulement dans la partie antérieure du 
cristallin et qui s’arrête dans la région équatoriale. 
 
 - La substance cristallinienne représente la partie la plus importante du cristallin. Elle 
est constituée de cellules allongées disposées concentriquement qui proviennent de la 
transformation des cellules de l’épithélium cristallinien antérieur ayant atteint la région 
équatoriale. Ces dernières deviennent alors des fibres cristalliniennes corticales qui avec le 




Figure G: Coupe histologique du cristallin (HEx100). 
 
 1. 5. Le corps vitré 
 
Le corps vitré est la dernière structure transparente située en arrière du cristallin. Il est 
traversé par la lumière avant qu’elle n’atteigne la rétine. C'est un milieu transparent de 
consistance gélatineuse qui remplit la partie postérieure du globe oculaire. Il permet 
également le maintien en place de la rétine. 
 
 1. 6. La tunique interne : la rétine 
 
La rétine est la tunique nerveuse de l’œil. Elle s'étend de la papille à l'ora serrata pour 
constituer la rétine dite visuelle. Elle n'adhère à la choroïde qu'en ces deux points. Le reste de 
la rétine est maintenu contre la choroïde grâce à la pression exercée par le corps vitré. 
 
La rétine est composée de 10 couches histologiquement distinctes. De la plus externe à la plus 
interne (Figure I) [20]: 
 L'épithélium pigmentaire. C’est une assise simple de cellules cubiques possédant 
des prolongements membranaires entourant les segments externes des 
photorecepteurs, reposant sur la membrane de Bruch qui la sépare de la choroïde. 
 La couche des photorécepteurs. Elle est formée par les segments externes des 
cellules photoréceptrices, les cônes et les bâtonnets. 
 La membrane limitante externe. C’est une fine structure éosinophilique. Celle-ci 
n'est pas réellement une couche, mais représente la ligne de jonction entre les 
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cellules de Müller et les cellules photoréceptrices. 
 La couche nucléaire externe, ou couche granulaire externe. Elle contient les 
corps cellulaires des cellules à cônes et à bâtonnets. 
 La couche plexiforme externe. Elle est composée des connexions synaptiques 
entre les axones des cellules photoréceptrices et les neurones intégrateurs (cellules 
bipolaires, cellules horizontales et cellules amacrines). 
 La couche nucléaire interne, ou couche granulaire interne. Elle contient les 
corps cellulaires des neurones intégrateurs.  
 La couche plexiforme interne. Elle est composée des connexions synaptiques 
entre les neurones intégrateurs et les dendrites des neurones dont les axones 
forment les voies optiques, les cellules ganglionnaires rétiniennes. 
 La couche des cellules ganglionnaires. Elle contient les corps cellulaires des 
cellules ganglionnaires rétiniennes. 
 Les fibres du nerf optique. Ce sont les fibres afférentes des cellules 
ganglionnaires qui convergent vers la papille optique afin de former le nerf 
optique. 
 La membrane limitante interne. Elle représente la membrane basale des cellules 
de Müller au contact du corps vitré. 
 
Figure H : Coupe histologique de la rétine du chien (HEx400). 
 
Il existe des cellules de soutien, les cellules de Müller, qui s'étendent de la membrane 
limitante interne à la membrane limitante externe et dont le noyau se situe dans la couche 
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nucléaire interne. Ces cellules constituent un support architectural et pourraient également 
permettre le transfert de métabolites essentiels, tel que le glucose, vers les neurones de la 
rétine. 
Les neurones intégrateurs dont les corps cellulaires se trouvent dans la couche nucléaire 
interne sont de trois types : 
 Les cellules bipolaires, les plus nombreuses, permettent des connexions directes 
avec un ou plusieurs photorécepteurs avec une ou plusieurs cellules 
ganglionnaires. 
 Les cellules horizontales possèdent plusieurs prolongements courts et un 
prolongement long. Les branches terminales peuvent établir des connexions 
latérales avec les cônes et les bâtonnets proches. 
 Les cellules amacrines présentent de nombreuses dendrites qui peuvent établir des 
connexions avec des cellules bipolaires, des cellules ganglionnaires et des 
connexions occasionnelles avec les photorécepteurs. 
 
 1. 7. Le nerf optique 
 
Les axones des cellules ganglionnaires de la rétine se regroupent en faisceaux convergents qui 
passent à travers la sclère au niveau de la lame criblée pour former le nerf optique [20]. 
A l'intérieur de l'orbite, le nerf optique est entouré de trois membranes méningées : la dure-
mère, l'arachnoïde et la pie-mère (Figure J).  
 
Figure I: Coupe longitudinale histologique du nerf optique du chien (HEx100). 
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 1. 8. La conjonctive oculaire 
 
La conjonctive tapisse la face interne des paupières (conjonctive palpébrale), la membrane 
nictitante et la sclère antérieure (conjonctive bulbaire) (Figure K). 
C'est une structure importante puisqu'elle participe à la protection mécanique et immunitaire 
du globe oculaire ainsi qu'à la nutrition de certaines structures de l’œil. La conjonctive inclut 
dans sa structure des cellules spécifiques, les cellules à mucus qui produisent la couche 
mucinique du film lacrymal. Ces cellules sont particulièrement bien visibles avec une réaction 
à l’APS. 
 
Figure J : Coupe histologique de la conjonctive (HEx400). 
 
1. 9. Les paupières 
 
Chez les chiens il existe trois paupières : La paupière inférieure, la paupière supérieure et la 
troisième paupière nommée membrane nictitante.  
 
  1. 9. 1. Les paupières inférieures et supérieures 
 
Les paupières inférieures et supérieures sont de fins replis musculo-membraneux recouverts 
extérieurement par de la peau et des poils et intérieurement (en contact avec la cornée) par de 
la conjonctive. Les bords libres des paupières fusionnent de chaque côté au niveau des canthi 




Les paupières contiennent des muscles qui sont extrêmement développés chez le chien:  
 Le muscle orbiculaire de l’œil : Il permet de fermer la fente palpébrale, il est 
stimulé par le nerf  moteur VII. 
 Le muscle releveur de la paupière supérieure : C'est un muscle strié commandé 
par le nerf oculomoteur III qui permet d'ouvrir la paupière supérieure. 
 Le muscle releveur de la paupière : C'est un muscle lisse également appelé le 
muscle tarsal supérieur commandé par le système nerveux sympathique. 
Le rôle des paupières est d'assurer une protection de l’œil contre tous agents susceptibles 
d'irriter les conjonctives oculaires et la cornée (corps étrangers, vent, lumière...). De plus, 
grâce à un mouvement de balayage continu elles permettent de répartir le film lacrymal à la 
surface de la cornée. Elles possèdent également des glandes qui contribuent à la formation du 
film lacrymal.   
 Les glandes de Meibomius : glandes sébacées qui sécrètent la phase lipidique du 
film lacrymal. 
 Les glandes accessoires : glandes de Zeiss (Glandes sébacées associées aux cils) 
et glandes de Moll (Glandes sudoripares apocrines). 
Enfin, la présence des points lacrymaux inférieurs et supérieurs permettent d'évacuer 
l’excédent de liquide lacrymal vers les voies lacrymales. 
 
Histologiquement, les paupières peuvent être divisées en quatre couches (Figure L) [20]: 
 La couche extérieure de peau constituée d'un épithélium pavimenteux stratifié et 
kératinisé contenant de nombreux bulbes pileux. 
 Le muscle orbiculaire de l’œil,  muscle squelettique.  
 Le tarse, feuillet de tissu fibreux dense et élastique. 
 La conjonctive palpébrale. Celle-ci est constituée d'un épithélium cylindrique 
pseudostratifié qui se prolonge en épithélium pavimenteux au niveau du limbe. La 
conjonctive contient des cellules à mucus (caliciformes), qui sécrètent la couche 
mucinique profonde du film lacrymal. Elles sont bien mises en évidence par la 





Figure K : Coupe histologique de la paupière supérieure du chien (HEx10). 
 
  1. 9. 2. La membrane nictitante 
 
La membrane nictitante se situe dans l'angle médial de l’œil, plaquée contre le globe oculaire. 
Elle est exclusivement bordée de conjonctive. Elle est maintenue en place grâce à un 
cartilage, en forme de T. Elle contient également une glande dite glande de la nictitante ou 
glande lacrymale accessoire qui entoure la base du cartilage et participe à la sécrétion du 
film lacrymal (Figure M). Sur la face interne de la membrane nictitante, il existe des follicules 
lymphoïdes participant à l'immunité locale et qui peuvent réagir lors de phénomènes 
allergiques notamment. 
Tout comme les paupières inférieures et supérieures, cette membrane participe à la protection 
de la cornée et à la répartition du film lacrymal à la surface oculaire.   
 
Figure L : Coupe histologique de la base de la membrane nictitante du chien (HEx200). 
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2. Développement oculaire du chiot 
 
Le développement oculaire du chien est considéré comme similaire à celui de l'homme. La 
principale différence intervient dans la séquence d'apparition de chacun des événements qui se 
déroulent au cours du développement. La durée de gestation chez la chienne est de 61 à 63 
jours. 
 
 2. 1. Développement oculaire prénatal du chiot  
 
La formation des yeux débute précocement lors du développement embryonnaire. C'est un des 
premiers composants du système nerveux central à se mettre en place. Les structures oculaires 
dérivent de deux tissus, le mésoderme et l'ectoderme [1].  
Le développement oculaire se réalise en plusieurs étapes qui ont lieu à peu près en même 
temps. Il existe des interactions entre chacun de ces événements que l'on nomme phénomènes 
d'induction, c'est à dire l'action d'un tissu à distance sur un autre par l'intermédiaire d'une 
substance chimique. 
Dans le cas du développement oculaire, le tissu inducteur primaire est le mésenchyme 
céphalique qui va alors lever l’inhibition présente au niveau de la plaque neurale antérieure 
pour induire le développement des vésicules optiques. 
 
  2. 1. 1. Formation de la vésicule optique 
 
Lors du développement embryonnaire, au cours du stade précoce prosencéphale, le tube 
neural est ouvert. La fissure neurale va alors se refermer progressivement en partant de la 
partie caudale, cela va former le tube neural, précurseur du futur système nerveux central. 
Avant la fermeture totale du tube dans la partie rostrale, deux évaginations latérales 
ectodermiques se forment, ce qui va donner deux vésicules optiques neuro-épithéliales qui 
sont reliées au cerveau par un pédoncule optique creux. Les vésicules optiques sont 
distinctes à 15 jours de gestation (Figure M) [1, 12]. 
Par la suite, les vésicules optiques s'invaginent sur elles-mêmes et deviennent des cupules 







Figure M : Développement embryonnaire précoce de l’œil du chien (Source : 
http://www.md.ucl.ac.be) 
 
  2. 1. 2. Formation du cristallin 
 
Le contact des vésicules optiques avec l'ectoderme voisin va induire l'épaississement de ce 
dernier pour former la placode cristallinienne, précurseur du futur cristallin. A 19 jours de 
gestation, une invagination des placodes cristalliniennes s'effectue en regard des vésicules 
optiques. Elles s'enfoncent et se séparent complètement de l'ectoderme pour s'individualiser et 
former une vésicule cristallinienne, formée d'une seule couche de cellule dont les noyaux se 
situent à différents niveaux [4, 5]. La vésicule cristallinienne est creuse et va se combler par 
prolifération des cellules de la face postérieure pour se transformer en fibres cristalliniennes. 
Les fibres centrales, les plus précoces, qui forment le noyau du cristallin deviennent 
rapidement transparentes grâce à des protéines, les cristallines. Ces protéines cristalliniennes 
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sont donc précocement totalement isolées du reste de l'organisme et ne sont donc pas 
reconnues par le soi [4]. 
On a une oblitération complète de la vésicule cristallinienne par les fibres primaires à J33. A 
J30, quand la tunique vasculaire du cristallin entoure complètement celui-ci, l’épaississement 
de la capsule s’accélère, suggérant que cette structure vasculaire favorise le développement de 
la capsule cristallinienne [4]. 
Le cristallin est nourrit pendant l’embryogenèse par l’artère hyaloïde qui va former une 
tunique vasculaire autour du cristallin, la tunica vasculosa lentis. Il se forme un réseau 
vasculaire qui va permettre de nourrir le cristallin pendant son développement [4, 5]. 
 
Figure N: Schéma du développement du cristallin du chien (D’après Mann 1964, The eye, 
3ème édition, volume IB. Edité par Hugh Davson). 
 
  2. 1. 3. Formation de la tunique fibreuse 
 
Après la formation de la cupule optique et de la vésicule cristallinienne, le globe oculaire 
primitif est enveloppé par le mésenchyme. Ce tissu va se différencier en deux couches, une 
couche externe qui va donner la sclère et une couche interne qui donnera la choroïde. 
Une fois le cristallin formé, l'ectoderme se ferme en avant de celui-ci et le mésenchyme 
s'insinue entre celui-ci et la vésicule cristallinienne. L'épithélium cornéen dérive donc de la 
surface ectodermique, alors que le stroma et l'endothélium cornéen dérivent du mésenchyme. 
De manière concomitante, les cellules endothéliales forment une monocouche et commencent 
à former la membrane basale (membrane de Descemet). Assez rapidement, ces structures se 
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différencient pour devenir parfaitement transparentes [1]. 
Le reste du mésenchyme entourant la cupule optique se condense pour former la sclère qui se 
poursuit en arrière du globe par la gaine du nerf optique. 
 
  2. 1. 4. Différentiation de la vésicule optique  
 
La cupule optique est constituée de deux feuillets séparés par un espace rétinien dit virtuel, 
qui explique la possibilité du décollement de la rétine. Ces deux feuillets vont évoluer 
différemment afin de former la neuro-rétine et la couche pigmentaire de la rétine.  
 
   2. 1. 4. 1. Formation de la partie optique de la rétine 
 
Les cellules de la couche interne de la cupule optique vont proliférer et se stratifier pour 
former une couche multicellulaire contenant les cellules précurseurs de la rétine sensorielle. 
Cette couche va se différencier en deux zones à J25 de gestation: Une zone dite marginale et 
une zone nucléée extérieure. Le processus morphogénétique est caractérisé par une maturation 
en vague du centre vers la périphérie de la rétine [1]. 
A la fin de la gestation, la rétine se compose d'une couche externe neuroblastique très 
proéminente et d'une couche interne plexiforme composée de cellules ganglionnaires et de 
fibres nerveuses. La vascularisation de la rétine est incomplète à ce stade et s'étend seulement 
jusqu'à la rétine équatoriale. La maturation de la rétine au stade adulte s'effectue précocement 
lors de la période post-natale.   
La couche externe de la cupule reste simple et se pigmente avec de la fushine, pour former 
l'épithélium pigmentaire de la rétine. 
 
   2. 1. 4. 2. Formation de la partie irienne de la rétine 
 
Les bords antérieurs de la cupule optique s'étendent en avant, formant ainsi une sorte de 
diaphragme devant la vésicule cristallinienne.  
Les feuillets interne et externe de la cupule restent simples, se pigmentent mais ne subissent 
aucune différenciation sensorielle, pour donner la double couche épithéliale pigmentée de 





   2. 1. 4. 3. Formation de la partie ciliaire de la rétine 
 
Les feuillets interne et externe restent simples, seul le feuillet externe se pigmente. Cette 
double couche épithéliale est soulevée par le mésenchyme périphérique par des replis, 
formant ainsi les procès ciliaires. 
 
  2. 1. 5. Différenciation du pédoncule optique 
 
Les pédoncules optiques vont s'invaginer ventralement pour former les fentes colobomiques, 
celles-ci vont se refermer en englobant l'artère hyaloïde et le mésenchyme environnant.  Les 
feuillets interne et externe ne se différencient pas et fournissent un réseau de cellules 
névrogliales qui serviront de support aux fibres du nerf  optique. 
 
  2. 1. 6. Formation de la tunique vasculaire 
 
La choroïde dérive du mésenchyme situé en contact avec la rétine. Ce mésenchyme va se 
pigmenter de manière importante. 
 
Des proliférations mésenchymateuses s'étendent à l'extérieur de la cupule optique et forment 
le stroma irien ainsi que la musculature et le stroma du corps et des procès ciliaires. Une 
couche de mésenchyme postérieure à l'endothélium cornéen recouvre l'ouverture pupillaire en 
avant du cristallin. C’est la membrane pupillaire. Ce tissu commence à régresser un peu avant 
la naissance et peut être encore observé chez les jeunes durant les premiers mois de vie. 
 
  2. 1. 7. Formation de l'angle irido-cornéen 
 
A partir de la 5ème semaine de gestation, un feuillet mésodermique unicellulaire s'étend entre 
l'endothélium cornéen et la face antérieure uvéale de l'iris. Il est présent sur toute la 
circonférence du globe au niveau de l’angle entre la cornée et la racine de l’iris. Celui-ci est 
recouvert par une fine couche de fibrilles (petites fibres) au 53ème jour de gestation. Au 
62ème jour de gestation, le feuillet mésodermique devient discontinu suite à une raréfaction 
cellulaire. Il commence à se perforer de trous séparés par de fins filaments pour former le 
ligament pectiné. La couche de fibrilles continue sa progression sur le feuillet unicellulaire. 
Le développement de l’AIC se poursuit quelques jours après la naissance [8].  
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  2. 1. 8. Formation du corps vitré 
 
Dans un même temps, le mésenchyme va s'étendre dans l'invagination de la cupule optique 
pour donner le corps vitré primitif. 
Quand la vésicule cristallinienne s'est entièrement séparée de la surface ectodermique, le 
matériel de la cupule optique présent entre la rétine et le cristallin est dénommé le corps vitré 
primaire ou primitif. Dans un second temps, des cellules mésodermiques migrent dans la 
cupule optique à travers la fissure optique, celles-ci joueraient donc un rôle dans le 
développement du corps vitré [4]. 
L'artère hyaloïde issue de l'artère ophtalmique interne, entre dans la cupule optique par la 
fissure optique puis parcourt le corps vitré primaire en direction du pôle postérieur du 
cristallin [4]. 
  
  2. 1. 9. Formation des paupières 
 
Les paupières se développent à partir de bourgeons palpébraux qui apparaissent à partir du 
28ème jour de gestation. Ces deux bourgeons vont alors s'étendre par dessus la cornée puis se 
souder en avant du globe oculaire. A ce moment, la membrane nictitante commence à se 
développer à partir de J32-33. Au 40ème jour de gestation, les fibres musculaires des muscles 
palpébraux apparaissent ainsi que les follicules pileux [1]. 
 
 
2. 2. Développement oculaire post-natal du chiot 
 
Les chiots naissent avec les paupières closes. Ces dernières ne s'ouvrent qu'à partir de 10 jours 
de vie, suite à des phénomènes de remodelage et d’apoptose au niveau de la fente palpébrale. 
Le développement oculaire se poursuit donc au delà de la naissance. 
 
  2. 2. 1. Développement post-natal de la cornée 
 
Lors de l'ouverture de la fente palpébrale, la cornée n'est pas totalement transparente. Cela est 
dû à un état d’hydratation ne permettant pas une transparence cornéenne comparable à 
l'animal adulte. Des changements vont donc intervenir au niveau de la cornée afin que celle-ci 
devienne totalement transparente [14, 16]. 
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Il a été montré grâce à des études de pachymétrie par ultrasons, réalisées chez le chien, que 
l'épaisseur moyenne centrale de la cornée diminue suite à l'ouverture palpébrale. Cette 
diminution se poursuit jusqu’à l'âge de 6 semaines, puis progressivement l'épaisseur centrale 
de la cornée va s'épaissir jusqu’aux dimensions retrouvées chez les chiens adultes (de 0,5 à 
0,7 mm d’épaisseur) [14]. 
 
La maturation de l'endothélium cornéen peut expliquer la diminution initiale de l'épaisseur de 
la cornée. En effet, les cellules endothéliales, responsables de l’état d’hydratation du stroma 
cornéen, vont commencer à remplir leur rôle. Elles induisent alors un état de relative 
déshydratation du stroma cornéen, permettant l’installation d’une transparence cornéenne 
après la naissance. Cette déshydratation du stroma va alors entrainer une diminution de 
l’épaisseur de la cornée.  
Après 6 semaines d'âge, l'augmentation de l'épaisseur de la cornée est probablement due à la 
croissance de l’œil jusqu’au stade adulte [14]. 
Des observations en microscopie électronique à balayage ont permis de montrer une 
diminution rapide de la densité cellulaire de l'endothélium cornéen lors de la maturation post-
natale de la cornée [16]. Le comptage cellulaire va largement diminuer chez les chiots au 
cours des premiers mois de vie. Cette diminution de la densité des cellules endothéliales 
coïncide avec la croissance de la cornée pour atteindre sa taille adulte et l’apparition d’un 
pléomorphisme cellulaire plus important [2, 16]. 
 
  2. 2. 2. Développement post-natal de l’uvée antérieure 
 
A la naissance, l’uvée antérieure est déjà bien développée. On observe la présence d’une 
couche de mésenchyme qui recouvre l’ouverture pupillaire juste en avant du cristallin. Ce 
tissu va régresser précocement dans la vie du chien. S’il persiste, cela donne une persistance 
de la membrane pupillaire qui provient toujours de la collerette de l’iris [12]. 
Alors que le muscle sphincter de l’iris se développe largement lors du développement 
embryonnaire, le muscle dilatateur se développe les premiers jours de vie du chien [12]. 
 
  2. 2. 3. Développement post-natal du cristallin 
 
Les cellules de la couche épithéliale antérieure de la vésicule cristallinienne se transforment 
en couche pseudostratifiée de cellules cuboïdes. A chaque équateur du cristallin, les cellules 
épithéliales prolifèrent et s’allongent pour devenir des fibres cristalliniennes transparentes. 
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La croissance et la prolifération des fibres cristalliniennes dites secondaires continuent tout au 
long de la vie du chien [15]. Ces fibres ne s’étendent pas d’un pôle à l’autre, mais rejoignent 
les fibres primaires au niveau des lignes de suture antérieure et postérieure. Par la suite, les 
fibres cristalliniennes primaires subissent des phénomènes de dégénérescence et perdent la 
plupart de leurs composants cellulaires. Rapidement on observe la formation d’un noyau 
embryonnaire du cristallin [12]. 
En parallèle, la tunique vasculaire du cristallin et la membrane pupillaire présente autour du 
cristallin pendant l’embryogenèse, régressent précocement après la naissance [5]. 
 
  2. 2. 4. Développement post-natal de l’angle irido-cornéen 
 
En ce qui concerne l’AIC, vingt quatre heures après la naissance, la couche de fibrilles 
recouvre pratiquement la totalité du feuillet mésodermique.  
A ce stade du développement, des veines trabéculaires sont visibles à hauteur du futur réseau 
trabéculaire cornéo-scléral. On observe de larges lacunes qui possèdent déjà la fonction de 
drainage de l'humeur aqueuse.  
Le filet de fibrilles commence à se perforer 5 jours après la naissance. Les perforations ainsi 
que les fins ligaments qui les entourent donneront à terme le ligament pectiné de l'angle irido-
cornéen. Dans les premiers mois suivant la naissance, les fibres du ligament vont s’élargir afin 
de devenir plus solide  [8]. 
A partir de l’âge de 19 jours, les réseaux trabéculaires uvéal et cornéo-scléral 
s'individualisent, alors qu’ils étaient confondus jusqu’à cet âge. Par la suite, les espaces inter-
trabéculaires s’agrandissent. Le développement est définitif quelques mois après la naissance. 
Des phénomènes de mort cellulaire et de phagocytose via les macrophages sont à l’ origine de 
ces élargissements [8]. 
Le plexus veineux de la sclère est mature dès la quatrième semaine d’âge [8]. 
 
  2. 2. 5. Maturation post-natale de la rétine  
 
A la naissance, la rétine n’est pas mature. Elle est constituée de plusieurs couches cellulaires 
dont l’organisation générale et l’agencement des différentes populations cellulaires vont être 
progressivement modifiés.  
 
Dès la naissance, la couche plexiforme interne et la couche des cellules ganglionnaires sont 
présentes [19]. 
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A la naissance, les couches nucléaires interne et externe ne sont pas individualisées. A deux 
semaines d'âge, la couche neuroblastique va se séparer en deux en commençant par le centre, 
pour former les couches nucléaires interne et externe. La fine ligne formée par cette 
séparation est nommée la couche de Chievitz [12], qui donnera la couche plexiforme externe.  
A J7, la couche plexiforme externe est présente entre les couches nucléaires interne et externe 
[19]. 
  
La migration nucléaire des différentes populations cellulaires est régulée par un ensemble 
complexe de signaux intrinsèques et extrinsèques.  
Deux processus de migration, des tissus neuronaux en général, sont connus [3]:  
- La migration cellulaire intercinétique, qui permet aux cellules de migrer de manière apico-
basale pendant leur cycle cellulaire. 
- La translocation nucléaire, qui permet la migration cellulaire après la fin du cycle 
mitotique. 
Ces  processus de migration sont facilités par l’intervention de cellules de soutien présentes 
dans la rétine, les cellules de Müller. 
 
La maturation rétinienne est réalisée sous forme de « vagues de maturation » qui débutent au 
niveau de la papille optique et se propagent vers la périphérie rétinienne. De ce fait, cette 
vague cause des stades de maturation différents selon les zones de la rétine [19]. 
A 6 semaines, la rétine a fini sa maturation et est fonctionnelle.  
 
La couche des photorécepteurs subit également des modifications après la naissance. 
A J1, les segments internes petits et arrondis des photorécepteurs sont projetés à travers la 
membrane limitante externe. Ils atteignent à J7, la périphérie de la rétine, à proximité de 
l’épithélium pigmentaire de la rétine. Les bâtonnets et les cônes sont respectivement 
entièrement développés à J16 et J21. La maturation des éléments photorécepteurs n'intervient 
pas à la périphérie de la rétine avant J35 après la naissance [1]. 
 
La chronologie du développement embryonnaire et post-natal est illustrée ci-dessous dans un 
tableau modifié d’après Clerc B [7]. 
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Étapes du développement oculaire chez le chien 
 
Éléments anatomiques                                                                                           Jours (j) 
 Cristallin 
● Vésicule optique et placode cristallinienne                                 15 à 17 j (âge fœtal) 
● Cupule optique et vésicule cristallinienne                                   19 j (âge fœtal) 
● Séparation de la vésicule, apparition des fibres                          25 j (âge fœtal) 
cristalliniennes primaires 
● Comblement de la cavité de la vésicule                                     30 j (âge fœtal) 
● Apparition, puis formation complète de la capsule                   32 à 35 j (âge fœtal) 
cristallinienne 
● Apparition des fibres cristalliniennes secondaires                      40 j (âge fœtal) 
● Artère hyaloïdienne atteignant le cristallin                                25 j (âge fœtal) 
● Début de l'atrophie de l'artère hyaloïdienne                              45 j (âge fœtal) 
● Disparition de la tunique vasculaire du cristallin                      11 à 14 j après la naissance 
● Disparition de la membrane pupillaire                                      14 j après la naissance 
 Corps vitré 
● Apparition                                                                                   25 à 26 j (âge fœtal) 
 Mélanogenèse 
● Pigmentation de la lame externe de la rétine en avant               25 j (âge fœtal) 
de l'équateur 
● Pigmentation de la lame externe de la rétine en arrière             32 à 33 j (âge fœtal) 
de l'équateur 
● Pigmentation de la choroïde                                                       40 j (âge fœtal) 
● Pigmentation du stroma irien                                                      45 j (âge fœtal)  
 Rétine 
● Évolution de l'arrière vers l'avant de la couche des                  Du 30e au 56e j (âge fœtal) 
fibres du nerf optique    
● Évolution des photorécepteurs et des connexions                    Jusqu'à 6 semaines après la  
nerveuses                                                                                       naissance    
 Iris 
● Croissance vers l'avant du bord de la cupule optique                  32 à 33 j (âge fœtal) 
● Pigmentation du stroma irien                                                       45 j (âge fœtal) 
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● Développement du sphincter de l'iris                                           51 j (âge fœtal) 
 Corps ciliaire 
● Développement des procès ciliaires                                              40 à 45 j (âge fœtal) 
● Apparition des muscles ciliaires                                                    56 j (âge fœtal) 
 Choroïde 
● Évolution de l'arrière vers l'avant                                                Du 30e au 35e j (âge fœtal) 
● Apparition de la couche chorio-capillaire                                    40 j (âge fœtal) 
● Pigmentation de la choroïde                                                         40 j (âge fœtal) 
● Apparition des cellules du tapis                                                    56 j (âge fœtal) 
 Chambre antérieure 
● Formation                                                                                    35 j (âge fœtal) 
● Développement de la cavité                                                        Du 45e au 51e j (âge fœtal) 
● Développement de l'angle irido-cornéen                                     56 j (âge fœtal) 
 Cornée  
● Apparition de l'épithélium antérieur et de la                               25e j (âge fœtal) 
substance propre 
● Apparition de l'épithélium postérieure                                          32 à 33 j (âge fœtal) 
● Apparition de la lame limitante postérieure                                  45 j (âge fœtal) 
● Épithélium antérieur pluristratifié                                                 16 j après la naissance 
 Sclère 
● Condensation en avant de l'équateur                                             30 j (âge fœtal) 
● Condensation en arrière de l'équateur                                           35 j (âge fœtal) 
● Condensation tout autour du bulbe                                               40 j (âge fœtal) 
 Annexes 
● Apparition des replis palpébraux                                                   28 j (âge fœtal) 
● Soudure des paupières                                                                   32 à 33 j (âge fœtal) 
● Apparition de la troisième paupière                                               32 à 33 j (âge fœtal) 
● Formation des follicules pileux                                                     40 j (âge fœtal) 
● Apparition des muscles oculomoteurs et orbiculaire                     40 j (âge fœtal) 
● Apparition des glandes                                                                   51 j (âge fœtal) 
● Séparation des paupières                                                                14 j après la naissance 
 
Tableau 1 : Chronologie du développement de l’œil du chien (d’après CLERC Bernard) [7]. 
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3. Étude expérimentale 
 
  3. 1. Matériels et méthodes 
 
   3. 1. 1. Contexte de l’étude 
 
Les prélèvements de globes oculaires ont été réalisés de façon satellite dans le cadre d’un 
travail de recherche de thèse universitaire sur les causes de mortalité du chiot. Pour cette thèse 
d’université, dirigée par une enseignante du service de reproduction de l’ENVT (Pr. S. 
Chastant-Maillard), une collaboration avec un élevage canin de grande taille (300 
reproductrices environ de races variées) situé dans le Pas-de-Calais a été mise en place. Un 
volet d’autopsie et d’analyse histopathologique de différents organes des chiots décédés de 
mort naturelle, pendant la durée de l’étude, était planifié pour l’étude principale. L’ajout du 
prélèvement oculaire dans la liste des prélèvements effectués systématiquement, a permis 
d’envisager le travail de thèse vétérinaire présenté ici. Il a été rendu possible grâce à ma 
présence dans cet élevage durant 4 semaines pour la mise en route de l’ensemble des 
procédures. 
 
3. 1. 2. Animaux et échantillons 
 
Durant les 6 mois de l’étude, 47 globes oculaires ont été prélevés lors des autopsies sur des 
chiots âgés de 0 jours à 2 mois, décédés de mort naturelle. Les tableaux 2 et 3 montrent la 




























Tableau 2: Répartition des chiots par race 
 
 
Tableau 3: Répartition des chiots par âge 
de la mort 
 
 
3. 1. 3. Prélèvements 
 
    3. 1. 3. 1 Technique de prélèvement  
 
Lors de l'autopsie, les yeux de chacun des chiots ont été prélevés par deux techniques [13] :  
- Technique d’énucléation trans-palpébrale si les paupières étaient closes, 
- Technique d’énucléation trans-conjonctivale si les paupières étaient ouvertes.  
Ces énucléations ont été réalisées précautionneusement à l'aide d'un scalpel et d'une pince 
mousse afin de ne pas abîmer les structures oculaires. Seul le globe oculaire a été excisé avec 
ou sans les paupières. Les muscles orbitaires sont restés en place. Un seul œil de chaque chiot 
a été utilisé pour cette étude. 
 
Age de mort Effectif 
1 jour 12 
2 jours 10 
3 jours 4 
4 jours 3 
5 jours 1 
7 jours 1 
10 jours 3 
12 jours 1 
17 jours 1 
19 jours 1 
24 jours 1 
28 jours 1 
37 jours 1 
48 jours 1 
50 jours 2 
52 jours 2 
64 jours 1 
Total 47 
Races Effectif 
Shih Tzu 8 
Bichon Maltais 7 
West Highland White Terrier 7 
Cocker Spaniel Anglais 4 
Lhassa Apso 4 
Yorkshire Terrier 4 
Caniche 3 
Labrador 3 
Berger Allemand 2 
Golden Retriever 2 
Bichon Frisé 2 
Jack Russel 1 
Total 47 
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    3. 1. 3. 2. Technique de fixation 
 
La fixation a été réalisée par immersion immédiate du globe après son prélèvement, afin 
d'éviter l'autolyse des tissus, qui est très rapide pour les structures oculaires internes comme la 
rétine. Le fixateur utilisé est le formol à 10 % tamponné à la neutralité. C'est le fixateur le plus 
couramment utilisé en routine en histopathologie oculaire vétérinaire. Les prélèvements, 
soigneusement identifiés, ont été conservés pendant plusieurs jours, incluant le délai d’envoi 
des pots de formols au service d’anatomie-pathologique de l’École Nationale Vétérinaire de 
Toulouse. Après leur enregistrement au laboratoire, les globes ont été recoupés par bissection 
sagittale, en deux demi-globes de taille équivalente passant par le nerf optique, et placés dans 
des cassettes duement identifiées.  
 
    3. 1. 3. 3. Réalisation des blocs de paraffine 
 
L’imprégnation en paraffine des échantillons tissulaires est réalisée dans un automate 
(MICROM HPM 110) sur un cycle de 15 heures. Le principe est de remplacer l’eau tissulaire 
par de la paraffine en faisant passer les prélèvements dans des bains successifs d’alcools de 
degrés croissants (de 80 à 100%) et de toluène. Après l’étape d’imprégnation, les cassettes 
contenant les prélèvements sont ouvertes et les échantillons sont positionnés de façon orientée 
(plan de bissection vers le fond) dans des petits moules remplis de paraffine liquide (à 62°C). 
Les moules sont ensuite placés sur une plaque réfrigérée à -3°C afin que la paraffine se 
solidifie et permette le démoulage du bloc de paraffine final. Cette étape est réalisée sur une 
station d’enrobage (LEICA EG1160). 
 
   3. 1. 4. Réalisation des lames histologiques 
 
    3. 1. 4. 1. Technique pour dégrossir les blocs 
 
A l'aide d'un microtome (MICROM HM 325), les blocs de paraffine sont coupés tous les 15-
20 microns pour éliminer la couche superficielle de paraffine. Cette étape s’arrête lorsque le 
dessin du prélèvement tissulaire apparaît sur le ruban de paraffine obtenu. Les blocs dégrossis 





    3. 1. 4. 2. Obtention des lames 
 
Le bloc dégrossi et réfrigéré est repositionné sur le microtome pour des sections de 3 à 5 
microns d'épaisseur. Chaque ruban ainsi obtenu est étalé à la surface d’un bain-marie à 37 °C. 
Les coupes de qualité sont ensuite recueillies à l'aide d'une lame de verre préalablement 
enduite d'albumine, qui permet d'améliorer la fixation de la coupe à son support. Les lames 
sont ensuite séchées dans une étuve à 37 °C pendant environ 45 minutes. 
 
    3. 1. 4. 3. Coloration des lames à l'Hémalun Eosine (HE) 
 
Les lames sont placées sur un portoir vertical afin de pouvoir les immerger dans des bains 
successifs selon le protocole de coloration à l'Hémalun Eosine utilisé en routine au 
laboratoire. (Cf. Annexe 1) 
 
    3. 1. 4. 4. Réaction à l'acide périodique de Schiff (APS) 
 
De la même façon, les lames ont été colorées par la réaction à l'APS selon le protocole de 
routine utilisé au laboratoire. (Cf. Annexe 2) 
 
    3. 1. 4. 5. Coloration au trichrome de Masson 
 
Certaines lames de l'étude ont été colorées au trichrome de Masson selon le protocole utilisé 
en routine au laboratoire. (Cf. Annexe 3) 
 
   3. 1. 5. Lecture des lames histologiques et réalisation des 
   photographies  
   
La lecture des lames histologiques a été réalisée en microscopie photonique sur un 
microscope (Nikon Eclipse Ci) équipé d'une tête d'enseignement, et muni d'objectifs plans x1, 
x4, x10, x20, x40 et x100. 
Les clichés photographiques sont pris grâce à une caméra (Nikon DS-Fi1) positionnée sur le 
microscope, raccordée à un ordinateur et commandée par le logiciel Nikon NIS AR.  


















Histologie de la cornée














Figure 1.2 : Epithélium cornéen à J1(HE x1000)
Ep
S
Figure 1.4: Membrane de Descemet et 




Figure 1.3: Membrane de Descemet et 















3. 2. Résultats : Description histologique des lames 
 
Les résultats sont présentés de façon successive par structure oculaire en précisant, 
lorsque c’est possible, les principales observations faites en fonction de la cinétique. Les 
descriptions s’appuient sur les photos fournies en contrepage ou en page suivante, ou sur les 
observations qui ont été faites au microscope, sans donner lieu à la réalisation d’iconographie. 
 
   3. 2. 1. La cornée 
 
A la naissance, l’épithélium de la cornée des chiots est très fin et ne possède que deux couches 
de cellules épithéliales. La couche basale est composée de cellules cuboïdales surmontées par 
une assise superficielle de cellules pavimenteuses aplaties (Figures 1.1, 1.2, 1.5, 1.6, 1.8 et 
1.9). A partir de 10 jours d’âge, on observe un épaississement de l’épithélium avec une 
augmentation du nombre d’assises cellulaires jusqu’à 3-4 selon les chiots (Figures 1.13 et 
1 .14). La couche basale est toujours composée de cellules cuboïdales souvent plus claires et 
la couche la plus superficielle de cellules aplaties. Entre ces deux extrêmes, on observe une à 
deux couches de cellules pavimenteuses de morphologie intermédiaire, évoluant du type 
cuboïdal au type aplati. Ainsi avec l’âge, l'épithélium cornéen va s'épaissir progressivement 
par augmentation du nombre d’assises cellulaires le composant. De J17 à J28, on peut 
dénombrer au maximum de 5 à 6 couches (Figures 1.15, 1.16, 1.17, 1.18, 1.20, 1.23, 1.24 et 
1.25). A J17, avec la réaction à l’APS, on peut mettre en évidence une membrane basale sous 
l’épithélium cornéen, sous la forme d’une fine ligne violette, comme illustré sur la figure 
1.18. Cette membrane n’est pas toujours bien mise en évidence, même sur des cornées 
d’animaux adultes. A partir de J50, l’épithélium cornéen présente une morphologie 
comparable à celle des chiens adultes, c’est-à-dire un épithélium pavimenteux stratifié 
composé de 5-7 à 8-9 assises cellulaires (Figures 1.28, 1.30 et 1.32). A noter que le nombre de 
couches peut être légèrement modifié sur les coupes dont l’orientation n’est pas 
rigoureusement perpendiculaire à la surface cornéenne. 
 
Le stroma, quant à lui, présente une densité en kératocyte particulièrement élevée dans la 
période immédiatement post-natale. Les kératocytes sont identifiés grâce à leurs noyaux 
allongés, ovalaires et basophiles présents au sein des lamelles de collagène et de la substance 
fondamentale éosinophilique de la cornée (Figures 1.1 à 1.32). Progressivement, on peut noter 
une diminution de la densité en kératocyte au sein du stroma, mais également une 
modification des caractéristiques nucléaires. Les noyaux se condensent et deviennent très     
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Figure 1.9 : Épithélium cornéen à J5 (HE x 400)
Ep
S
Figure 1.10 : Membrane de Descemet et 




Figure 1.11: Cornée à J10 (HE x200)
Ep S MD En
Figure 1.12 : Membrane de Descemet et 




Figure 1.16 : Épithélium cornéen à J17 (HE x400)
Ep
S
Figure 1.14 : Épithélium cornéen à J12 (HE x400)
Ep
S










fortement basophiles, homogènes et prennent une forme extrêmement aplatie, contre les 
lamelles de collagène. Ces modifications sont décrites comme un processus de maturation 
pour une meilleure transparence cornéenne chez l’adulte. L’aspect microscopique des lamelles 
de collagène semble relativement similaire chez le nouveau-né et l’adulte et seule une étude 
morphométrique permettant une évaluation chiffrée précise du nombre des lamelles et de leur 
taille pourrait être réellement significative. Les espaces présents dans le stroma sur les coupes 
histologiques sont  artéfactuelles et dues à la technique histologique. 
 
La membrane de Descemet est extrêmement fine à la naissance (Figures 1.1, 1.3, 1.4 et 1.5). 
Dès J4, on peut observer un épaississement progressif de cette membrane (Figures 1.6, 1.7, 
1.8 et 1.10). A J24, l’épaisseur de la membrane de Descemet est équivalente à l’épaisseur de 
l’endothélium cornéen (Figures 1.20, 1.21 et 1.22). A partir de J28 et jusqu’à l’âge de 52 
jours, l’épaisseur de la Descemet semble stable (Figures 1.26, 1.27, 1.29 et 1.31). La 
membrane de Descemet étant la membrane basale de l’endothélium, une réaction à l'APS 
permet une bonne visualisation tout au long du développement post-natal afin d’apprécier 
plus précisément son épaisseur (Figures 1.3, 1.4, 1.19, 1.27 et 1.31). 
 
Enfin, l'endothélium cornéen, la couche cornéenne de la plus interne du globe oculaire est, 
immédiatement après la naissance, une assise simple composée de cellules cuboïdales avec un 
noyau basophile rond à ovale avec un rapport nucléoplasmique relativement élevé (Figures 
1.1, 1.3 à 1.8 et 1.10). Cette forte densité cellulaire et la morphologie cuboïdale vont toutes 
deux aller en diminuant au cours du développement post-natal. Les cellules semblent s’étaler 
et s’amincir (Figures 1.12, 1.19, 1.21, 1.22 et 1.26). A deux mois d’âge, on aboutit à une 
assise simple de cellules aplaties avec un noyau ovalaire aplati et un rapport nucléoplasmique 
diminué (Figures 1.29 et 1.31). Ces aspects morphologiques sont cohérents avec le faible 
pouvoir de multiplication de l’endothélium cornéen décrit dans la littérature [2, 10, 16]. 
 
En résumé 
-  L’épithélium de la cornée s’épaissit par augmentation de son nombre d’assises cellulaires.  
- La membrane basale de l’épithélium antérieur de la cornée s’individualise, et la membrane 
de Descemet s’épaissit. 
- La densité kératocytaire diminue et les noyaux des kératocytes se condensent et 
s’aplatissent. 
- L’endothélium passe d’une morphologie cuboïdale à fort RNP à une morphologie 
endothéliforme. 
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Figure 1.17 : Epithélium cornéen à J17 (HE x1000)
Ep
S
Figure 1.18 : Epithélium cornéen à J17 (APS x400)
Ep
S
Figure 1.23 : Épithélium cornéen à J24 (HE x1000)
Ep
S
Figure 1.19 : Membrane de Descemet et 
endothélium cornéen à J17 (APS x400)
S
MD 




Figure 1.21 : Membrane de Descemet et 




Figure 1.22 : Membrane de Descemet et 








Figure 1.25 : Epithélium cornéen à J28 (HE x400)
Ep
S





Figure 1.26 : Membrane de Descemet et 




Figure 1.27 : Membrane de Descemet et 




Figure  1.29: Membrane de Descemet et 




Figure 1.28: Epithélium cornéen à J50 (HE x400)
Ep
S
Figure 1.32: Epithélium cornéen à J64 (HE x400)
Ep
S
Figure 1.31 : Membrane de Descemet et 






Histologie de l'uvée antérieure
Figure 2.6 : Procès ciliaires à J3 (HE x200)





Figure 2.3 : Muscle ciliaire à J1 ( HE x200)
PVS
MC




Figure 2.7 : Iris avec persistance de la membrane 
pupillaire à J4 (HE x200)
Cr
MP
Figure 2.8 : Procès ciliaires avec les zonules de 




















3. 2. 2. L'uvée 
     
3. 2. 2. 1. L'iris 
 
Immédiatement après la naissance, aux points de cinétique très précoces de l’étude, les 
structures composant l’uvée antérieure semblent avoir déjà acquis leur forme définitive. Dans 
la période néonatale précoce, on remarque cependant que l’iris possède une face postérieure 
lisse composée par deux assises de cellules épithéliales très fortement pigmentées (Figures 
2.1, 2.5 et 2.7). Par la suite, celle-ci va devenir irrégulière avec des plis plus ou moins 
accentués, qui s’enfoncent dans le stroma de l’iris (Figures 2.13, 2.16 et 2.17). Ces 
irrégularités sont plus marquées à la base de l’iris, alors que l’extrémité reste plus ou moins 
linéaire. Ce changement semble être relativement contemporain de l’ouverture de la fente 
palpébrale, vers 12 jours.  
 
La face antérieure uvéale de l’iris ne semble pas subir de maturation dans la période de 
l’étude et montre que cette structure est probablement terminée à la naissance. 
Le muscle dilatateur de l’iris, situé à la base de celui-ci, est très peu développé à la naissance 
en raison notamment de fibres musculaires très fines, disposées contre la double couche 
épithéliale pigmentée de l’iris et parfois à peine identifiables (Figures 2.1, 2.5, 2.7 et 2.11). 
Après J10-J12 (ouverture des paupières), il est mieux individualisé en raison de 
l’épaississement des fibres musculaires le composant. On observe alors une bande 
éosinophilique plus ou moins épaisse (Figure 2.13). 
Le muscle sphincter de l’iris, situé vers l’extrémité pupillaire de celui-ci, est bien distingué 
sur les cinétique précoces et ce, dès la naissance. On observe dès le premier jour les fibres 
musculaires lisses en coupe transversale, dans la partie postérieure du stroma irien. (Figures 
2.1 et 2.5). Par la suite, il s’épaissit également par épaississement de ses fibres musculaires et 
occupe parfois presque la totalité de l’extrémité de l’iris (Figures 2.13, 2.16 et 2.17). 
Enfin, sur la face antérieure de l’iris, on observe très fréquemment la présence d’une ou 
plusieurs structures conjonctivo-vasculaires, correspondant typiquement à une persistance de 
membrane pupillaire. Cette observation est cohérente avec ce qui est décrit  chez les jeunes 
animaux et disparait avec l’âge (Figures 2.7, 2.13, 2.16 et 2.17). Cette persistance est 
observée le plus souvent dans la même zone de l’iris, au niveau de la collerette. 
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Figure 2.10 : Procès ciliaires avec les zonules 




Figure 2.9 : Procès ciliaires avec les zonules de 





Figure 2.12: Muscle ciliaire à J10 (HE x200)
MC




Figure 2.15: Muscle ciliaire à J28 (HE x200)
MC
Figure 2.14: Muscle ciliaire à J17 (HE x200)
Décollement de l’épithélium pigmentaire 
artefactuel
MC







3. 2. 2. 2. Le corps et les procès ciliaires 
 
Le corps ciliaire montre un profil relativement linéaire à la naissance et un volume peu 
important. Durant la période post-natale, sa forme va s’affirmer et il va devenir plus 
proéminent, notamment par développement de son contingent musculaire. La principale 
structure que l’on peut mettre en évidence au niveau du corps ciliaire est le muscle ciliaire qui 
se situe à la base des procès ciliaires.  
Ce muscle est très peu développé à la naissance, les fibres musculaires qui le composent sont 
grêles et peu différenciées. Elles sont observées sous la forme de fines bandes faiblement 
éosinophiliques parsemant le corps ciliaire et entourées de cellules pigmentées (Figures 2.2 et 
2.3). On observe un développement progressif de ces fibres qui s’épaississent et deviennent 
plus proéminentes, probablement de façon concomitante à la mise en place de 
l’accommodation visuelle. A J10, les fibres sont déjà bien développées et marquent une 
augmentation de la taille de la masse ciliaire (Figure 2.12, 2.14 et 2.15). A l’âge de 2 mois, on 
observe des fibres musculaires lisses épaisses bien éosinophiliques (Figure 2.18). 
Les procès ciliaires sont présents dès la naissance. On observe une double assise de cellules 
épithéliales sur toute leur bordure, la couche la plus interne étant la couche pigmentée 
(Figures 2.1, 2.2, 2.4, 2.5, 2.6, 2.8 et 2.11). L’axe des procès ciliaires montre l’existence de 
nombreuses coupes vasculaires. Ces observations suggèrent que les procès ciliaires sont déjà 
au moins partiellement fonctionnels pour la sécrétion de l’humeur aqueuse afin de maintenir 
une pression intra-oculaire compatible avec la préservation des structures oculaires.  
On observe également, sur certaines coupes histologiques, dès la naissance les fibres 
zonulaires qui relient les procès ciliaires aux extrémités du cristallin (Figures 2.8, 2.9 et 2.10). 
Ces fibres sont souvent fragmentées et sont plus faciles à observer qu’à prendre en photo en 
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Figure 2.16: Persistance de membrane 
pupillaire sur l'iris à J28 (HE x100)
MP
MSI
Figure  2.17 : Persistance de membrane 
pupillaire sur l'iris à J64 (HE x100)
MP
MSI
Figure 2.18: Muscle ciliaire à J64 (HE x200)
MC
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Histologie de la choroïde dans la zone du tapis











Figure 3.4 : Tapis en coupe tangentielle (HE x400)
Ch. C
Figure 3.3 : Anastomose entre la couche des 
gros vaisseaux et la chorio-capillaire dans le 

























3. 2. 2. 3. La choroïde 
 
     3. 2. 2. 3. 1. Dans la zone du tapis 
 
La choroïde est une structure oculaire très vascularisée. Dès la naissance la vascularisation est 
bien visible.  
La couche des gros vaisseaux, localisée au contact de la sclère comporte des vaisseaux de 
gros calibre en coupe, dont les lumières sont comblées de globules rouges, dès le premier jour 
de vie (Figure 3.1, 3.2 et 3.3). La couche chorio-capillaire quant à elle est une fine ligne de 
capillaire de très petit calibre, présente juste en dessous de l’épithélium pigmentaire de la 
rétine. On distingue, les premiers jours, des anastomoses radiaires traversant le tapis entre ces 
deux couches de vaisseaux, et qui ne sont pas observées de façon si marquée chez les adultes 
(Figures 3.3, 3.4 et 3.6). 
Dans la zone du tapis, la couche supplémentaire, le tapis, est présente dès la naissance entre la 
couche des gros vaisseaux et la chorio-capillaire. C’est une structure stratifiée, d’épaisseur 
variable, composée de cellules allongées faiblement éosinophiles contenant un petit noyau 
central basophile. Cette couche semble très peu s’épaissir avec le développement du chiot. 
Enfin, dans la zone du tapis, l’épithélium pigmentaire de la rétine est composé d’une assise 
simple de cellules cubiques non pigmentées, afin de laisser passer la lumière pour qu’elle se 
reflète sur le tapis (Figures 3.1, 3.2,  3.3, 3.5, 3.6 et 3.7). 
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Histologie de la choroïde dans la zone hors tapis





Figure 4.2: Zone hors tapis avec l'épithélium 




Figure 4.1 : Zone hors tapis avec L'épithélium 




Figure  4.6 : Zone hors tapis à J19 (HE x400)Figure 4.5: Zone hors tapis à J10 (HE x400)
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     3. 2. 2. 3. 2. Dans la zone hors tapis 
 
Dans la zone hors tapis, la choroïde montre une structure similaire à celle précédemment 
décrite, la couche du tapis en moins. Dans cette zone, l’épithélium pigmentaire de la rétine est 
pigmenté. L’intensité de la pigmentation est variable dans la zone de jonction entre la zone du 
tapis et la zone sans tapis, mais nous a semblé variable d’un individu à l’autre, et plutôt moins 
marquée chez les individus les plus jeunes. Ces variations d’intensité de pigmentation sont 
cependant très difficiles à apprécier à l’œil.  
 
On ne remarque donc pas d’évolution histologique notable pour la choroïde lors des deux 
premiers mois de vie. 
 
En résumé  
- Images de persistance de membrane pupillaire dans la zone de la collerette sur la surface 
antérieure de l’iris. 
- Epithélium pigmenté de la face postérieure de l’iris de morphologie linéaire, qui se plisse 
après l’ouverture des paupières. 
- Développement progressif des muscles dilatateurs et sphincters de l’iris. 
- Développement progressif du muscle ciliaire. 
- Présence des procès ciliaires et des fibres de la zonule dès la naissance. 
- Anastomoses proéminentes entre la chorio-capillaire et la couche des gros vaisseaux dans la 
zone du tapis. 
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Histologie de l'angle irido-cornéen
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         3. 2. 3. L'angle irido-cornéen 
 
L’angle irido-cornéen, situé entre la cornée et l’iris, est peu identifiable dans la période post-
natale immédiate. Chez certains chiots, l’iris semble même directement accolé à la face 
postérieure de la cornée, fermant ainsi complètement la fente ciliaire contenant l’angle irido-
cornéen (Figure 5.1). Dans d’autres cas,  l’angle irido-cornéen peut être visualisé, mais reste 
particulièrement étroit. Le ligament pectiné est régulièrement visible dans la zone la plus 
antérieure de l’angle et relativement épais (Figures 5.2, 5.3 et 5.4). Les plexus aqueux et 
veineux de la sclère sont déjà présents à la naissance, avec une lumière bien ouverte. Au 
centre des coupes des plexus veineux, des amas de globules rouges témoignent de leur aspect 
fonctionnel (Figures 5.1, 5.2 et 5.3). 
 
Progressivement, avec les points de cinétique plus tardifs, l’angle s’ouvre et le ligament 
pectiné s’amincit. Le réseau trabéculaire semble également se déployer et apparaît de moins 
en moins compact (Figures 5.5, 5.7 et 5.8). A deux mois d’âge, il est possible de distinguer la 
partie cornéo-sclérale, très délicate, et la partie uvéale du trabéculum (Figures 5.8 et 5.10). 
L’angle est complètement ouvert à l’âge de deux mois, permettant une bonne évacuation de 
l’humeur aqueuse vers les plexus aqueux et veineux de la sclère. 
 
En résumé 
Progressivement, à partir de la naissance, la fente ciliaire s’ouvre, le ligament pectiné 




























Figure 6.1: Migration équatoriale des noyaux des 






Figure 6.3 : Epithélium et capsule du cristallin à 
J1 (HE x200)
Cr
Figure 6.2 : Persistance focale de la membrane 





Figure  6.4 : Migration équatoriale des noyaux 
des fibres cristalliniennes avec persistance focale 




Figure  6.5 : Persistance focale de la membrane 





Figure  6.6 : Persistance focale de la tunica 






3. 2. 4. Le cristallin 
 
Le cristallin est bien formé à la naissance. On observe une structure ovalaire régulière très 
éosinophilique au centre du globe oculaire. Aux cinétiques précoces, le cristallin est bordé par 
une capsule relativement fine située au contact de l’épithélium cristallinien sur sa face 
antérieure (Figures 6.1, 6.2 et 6.4). Cette capsule va s'épaissir lors du développement post-
natal pour environ doubler d’épaisseur à J12 (Figure 6.10). A l’âge de 2 mois, l’épaisseur de 
la capsule correspond globalement à l’épaisseur que l’on peut retrouver chez l’adulte (Figure 
6.11). On remarque également que l’épaississement de la cristalloïde est plus marqué pour la 
face antérieure du cristallin, dans la zone surplombant l’épithélium, que pour la face 
postérieure, dénuée d’épithélium. De part ses qualités de membrane basale, elle est 
particulièrement bien mise en évidence par la réaction à l’APS (Figures 6.5, 6.6 et 6.11). 
 
L’épithélium du cristallin, présent uniquement sur la face antérieure du cristallin est composé 
d’une assise simple de cellules cubiques, à un noyau basophile arrondi polarisé. Les cellules 
de cet épithélium vont ensuite s’allonger tout en migrant vers l’équateur pour devenir des 
fibres cristalliniennes (Figures 6.2, 6.5, 6.7 à 6.11). A partir des équateurs, on peut facilement 
identifier la migration équatoriale des noyaux des fibres cristalliniennes vers le centre du 
cristallin (Figures 6.1, 6.4, 6.7 à 6.11). Ce phénomène est observable tout au long du 
développement post-natal mais également de la vie de l’animal, ce qui va permettre la 
formation du noyau et un épaississement de l’axe polaire du cristallin.  
 
Lors du développement embryologique, le cristallin est entouré par une tunique vasculaire qui 
permet sa nutrition tout au long de sa formation. Des reliquats de ce réseau vasculaire 
embryonnaire sont régulièrement observés à la surface du cristallin, sous la forme de coupes 
transversales de structures conjonctivo-vasculaires grêles, réparties à espaces réguliers, 
comme le maillage d’un filet. Sur la face antérieure du cristallin on parlera de persistance de 
la membrane pupillaire alors que sur la face postérieure, on parlera d’une persistance de la 
tunique vasculaire du cristallin (Tunica vasculosa lentis). Dans les deux localisations, il faut 
noter la présence de globules rouges dans les coupes vasculaires de ces reliquats. 
L’observation de ces résidus vasculaires embryonnaires semble diminuer avec l’âge des 
chiots.  
Le cristallin est maintenu en place grâce à des fibres zonulaires qui le relient aux procès 
ciliaires. Ces fibres sont présentes dès la naissance (Figures 2.8, 2.9 et 2.10). Ces structures 
sont difficilement conservées à la technique histologique en raison de leur grande fragilité. 
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Figure 6.8 : Migration équatoriale des noyaux 
des fibres cristalliniennes avec persistance 





Figure 6.7 : Migration équatoriale des noyaux des 
fibres cristalliniennes avec persistance focale de la 





Figure 6.9 : Migration équatoriale des noyaux 
des fibres cristalliniennes avec persistance 




Figure 6.10: Migration équatoriale des noyaux
des fibres cristalliniennes avec persistance





Figure 6.11: Migration équatoriale des noyaux





L’aspect microscopique souvent déchiqueté dans sa zone la plus centrale est noté sur les 
chiots comme il l’est chez l’adulte et est attribuable au mode de fixation choisi (dureté 
particulière après la fixation du cristallin au formol). 
 
En résumé 
- La cristalloïde antérieure s’épaissit de façon significative dans la période post-natale. 
- On note très régulièrement des reliquats vasculaires embryonnaires (persistance de 
membrane pupillaire, persistance de la tunica vasculosa lentis) jusqu’à 2 mois d’âge.  





Histologie de la rétine
Figure 7.4 : Migration des corps cellulaires dans 








Figure 7.5 : Migration des corps cellulaires 










Figure 7.1: Migration des corps cellulaires dans 








Figure 7.3: Migration des corps cellulaires 







Figure 7.2 : Migration des corps cellulaires 










3. 2. 5. La rétine 
 
Tous les globes oculaires de cette étude, présentaient un décollement rétinien, plus ou moins 
complet, artéfactuel, probablement dû à l’étape de prélèvement. Les observations réalisées 
dans cette partie concernent donc principalement la neuro-rétine, souvent décollée. Dans ces 
zones de décollement, l’épithélium pigmentaire de la rétine reste, de façon constante, adhérent  
à la choroïde. 
 
Aux points de cinétique très précoces, la neuro-rétine apparaît déjà être constituée de 
plusieurs couches successives de cellules présentant des densités nucléaires différentes.  A ce 
stade, il est possible d’identifier 3 couches principales : la couche des cellules ganglionnaires, 
la couche plexiforme interne et une couche nucléaire particulièrement épaisse. Ces couches 
vont subir des modifications pour aboutir à l’organisation rétinienne de l’adulte. 
 
La couche la plus interne, la couche des cellules ganglionnaires, est observée comme une 
couche peu dense en cellules, avec une répartition aléatoire des noyaux. Les lumières 
vasculaires sont relativement nombreuses (Figures 7.1, 7.2 et 7.3). Avec le temps, notamment 
à partir de J17, on observe une meilleure individualisation de cette couche qui montre un 
agencement linéaire des noyaux des cellules ganglionnaires (Figures 7.4 et 7.5), comme 
illustré à J52 (Figures 7.6 et 7.7). 
 
La couche plexiforme interne est relativement bien identifiable mais montre la présence 
résiduelle de quelques noyaux encore en migration. Avec le temps, les noyaux disparaissent 
de cette couche (Figures 7.4 et 7.5). 
 
Sur les coupes les plus précoces, la couche la plus épaisse est la couche nucléaire, sans 
individualisation en couche nucléaire interne et externe. Elle apparaît à ce stade, compacte 
avec une densité nucléaire particulièrement élevée. Ces noyaux, de petite taille, très 
basophiles, correspondent aux noyaux des couches nucléaires interne et externe qui n’ont pas 
encore terminés leur migration (Figures 7.1, 7.2 et 7.3). Sur certaines coupes, on peut 
observer la formation d’une ligne claire discrète, à moitié épaisseur environ, légèrement 
moins dense en cellules, dans la région de la future couche plexiforme externe. Elle 
correspond à la couche de Chievitz (Figures 7.1 et 7.2). Cette couche va s’épaissir avec la 
migration nucléaire pour donner la couche plexiforme externe, permettant ainsi 
l’individualisation des couches nucléaires interne et externe (Figures 7.4 et 7.5). Cette couche  
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Figure 7.7 : Rétine et choroïde dans la 












Figure 7.6 : Rétine et choroïde dans la zone 







de transition est totalement formée ainsi que les couches nucléaires avant l’âge de deux mois 
(Figures 7.6 et 7.7). On peut observer également que les noyaux constituant la couche 
nucléaire interne sont plus gros que les noyaux de la couche nucléaire externe (Figure 7.7). 
 
La couche des photorécepteurs est la plus difficile à caractériser en raison de sa finesse initiale 
et des modifications artéfactuelles en relation avec le décollement rétinien. A la naissance, elle 
apparaît sous la forme d’une très mince couche éosinophile dans laquelle il n’est pas possible 
de distinguer les segments internes et externes. La zone de la membrane limitante externe 
n’est pas non plus identifiable à ce stade du développement post-natal (Figures 7.1, 7.2 et 
7.3). Dès J17, et de façon parallèle à l’individualisation des couches nucléaires interne et 
externe, la couche des photorécepteurs apparait plus épaisse et on peut noter la présence d’une 
fine couche éosinophilique qui correspond à la membrane limitante externe (Figure 7.4). 
Enfin, à deux mois d’âge, la couche des photorécepteurs a atteint une épaisseur comparable à 
celle d’une rétine mature et il est possible de distinguer, à l’immersion, les segments externes 
des photorécepteurs (cônes et bâtonnets). La couche limitante externe est bien visible (Figures 
7.6 et 7.7). 
 
En résumé 
A la naissance, la rétine est immature. Elle subit des modifications rapides : 
- Augmentation de la densité de la couche des cellules ganglionnaires et alignement régulier et 
linéaire de ces cellules. 
- Dépeuplement et développement de la couche plexiforme interne. 
- Individualisation, à partir de l’épaisse couche nucléaire présente à la naissance, des couches 
nucléaires externe, interne et de la zone plexiforme externe par migrations nucléaires. 
- Développement de la couche des photorécepteurs. 
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Histologie du nerf optique
Figure 8.1 : Nerf optique en coupe 
longitudinale à J1 (HE x40)
NO
Figure 8.5 : Nerf optique en coupe longitudinale 
avec la lame criblée à J28 (HE x40)
LC
Figure 8.4 : Nerf optique en coupe transversale 
à J12 (HE x100)
D
P
Figure 8.6 : Nerf optique en coupe transversale  
J50 (HE x40)
DP
Figure 8.2 : Nerf optique en coupe transversale 
avec l’orifice de l’artère centrale du nerf optique 
à J4 (HE x200)
Figure 8.3 : Nerf optique en coupe longitudinale  
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3. 2. 6. Le nerf optique 
 
Le nerf optique est constitué par les prolongements nerveux (axones) des cellules 
ganglionnaires. La rétine s’amincit brutalement et s’interrompt au niveau de la papille. Les 
fibres nerveuses tournent à angle droit et passent à travers la lame criblée pour former le nerf 
optique (Figures 8.3 et 8.5). 
Le nerf optique possède à la naissance et dans les points de cinétique précoce, une cellularité 
relativement élevée (noyaux des cellules gliales et septales) (Figures 8.1 et 8.2). Par la suite, 
la densité cellulaire diminue (Figures 8.4, 8.5 et 8.6). 
 
A J4, sur une coupe transversale du nerf optique, nous avons observé la présence d’une 
lumière vasculaire centrale contenant des globules rouges. Cette image correspond à l’artère 
centrale du nerf optique qui normalement régresse rapidement à la naissance (Figure 8.2). A 
J12 et J50 sur les coupes transversales de nerf optique, cette coupe vasculaire n’est plus 
présente (Figures 8.4 et 8.6).  
 
En résumé 
- Cellularité relativement élevée du NO en coupe longitudinale en période post-natale 
immédiate. 
- Persistance de l’artère centrale du nerf optique à J4, mais plus à J12. 
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Histologie de la conjonctive
F 
Figure 9.6 : Replis conjonctivaux à J10 (HE x400)
Co
Cj




Figure 9.3 : Muscle releveur de la paupière 





Figure 9.2 : Muscle releveur de la paupière 
supérieure à J2 (HE x100)
MO
MR






Figure 9.5 : Replis conjonctivaux dans le cul de 










3. 2. 7. La conjonctive oculaire 
 
La conjonctive est une muqueuse qui assure la transition entre la peau (à partir de l’orifice des 
glandes de Meibomius) et la cornée, en tapissant la face postérieure des paupières et le 
pourtour cornéen du bulbe oculaire. Elle tapisse aussi, chez le chien, dans l'angle médial, la 
membrane nictitante. 
Chez le chiot entre la naissance et J17 (dernier point de cinétique auquel le prélèvement 
oculaire a comporté les paupières), la conjonctive borde l’ensemble du sac lacrymal et montre 
l’existence de nombreux replis, permettant ensuite la mobilité du globe. L’épithélium 
conjonctival est très fin, et composé au maximum de 2 assises cellulaires de cellules cuboïdes 
ou aplaties. Il est relativement basophile et ne montre que de très rares cellules à mucus. Le 
stroma conjonctival sous-jacent est un tissu conjonctivo-vasculaire lâche sans particularité. Il 
n’a pas été observé de formation lymphoïde, comme c’est très souvent le cas chez l’adulte. 
Nous n’avons pas d’illustration histologique de la conjonctive au-delà de J17 puisque les 
paupières n’ont pas été prélevées après cet âge. 
 
En résumé 
La conjonctive entre JO et J17 est une muqueuse à épithélium fin bistratifié, cuboïdal, peu 






Figure 10.1: Soudure palpébrale avec les 




Figure 10.2: Soudure palpébrale avec les glandes 






Figure 10.4 : Soudure palpébrale à J1 avec des 
figures d'apoptose (HE x200)
Gl
A
Figure 10.3 : Soudure palpébrale à J1 avec des 
figures d'apoptose (HE x200)
Gl 
F
Figure 10.6 : Glande de Meibomius en formation 




Figure 10.5 : Soudure palpébrale à J1 avec des 
figures d'apoptose (APS x200)
Gl 
A
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3. 2. 8. Les paupières 
     
3. 2. 8. 1. La fente palpébrale 
 
L’ouverture de la fente palpébrale se fait à partir de 10 jours chez le chien. La soudure 
palpébrale représente la zone qui soude les paupières inférieures et supérieures entre elles 
pendant les premiers jours de vie du chiot. Cette soudure est constitué de cellules épithéliales 
pavimenteuses de grande taille, mais variable, contenant un petit noyau rond central et un 
cytoplasme abondant clair éosinophile (donc un rapport nucléo-plasmique faible). L’ouverture 
de la fente va se faire grâce à des phénomènes de remodelage. D’une part, on observe que les 
cellules épithéliales pavimenteuses deviennent de plus en plus claires, avec un noyau de plus 
en plus condensé, évoquant une dégénérescence ballonnisante, et d’autre part, on peut 
observer des figures typiques apoptose, éparses dans la zone de soudure. Les figures 
d’apoptose sont identifiées par la condensation et la fragmentation nucléaire et cytoplasmique 
de cellules isolées (Figures 10.3, 10.4, 10.5, 10.12 et 10.13). La fente palpébrale semble 
progresser de la face cutanée vers la face conjonctivale en se creusant petit à petit. La 
progression de la fente s’accompagne de sa kératinisation progressive (Figures 10.9, 10.12, 
10.13, 10.14, 10.15 et 10.16). On observe régulièrement la présence de coupes transversales 
de tiges pilaires cheminant dans la zone de la soudure palpébrale (Figures 10.9 et 10.12). 
Après l’ouverture des paupières, la kératinisation se prolonge du versant cutané jusqu’à 
l’orifice des glandes de Meibomius, où s’effectue la transition entre la peau et la conjonctive 
palpébrale. La face cutanée des paupières est déjà formée à la naissance. On observe de 
nombreuses coupes d’annexes pilosébacées. 
 
    3. 2. 8. 2. Les glandes de Meibomius 
 
Aux extrémités des paupières, on observe dès la naissance l’existence de bourgeons 
glandulaires basophiles de taille réduite, organisés autour d’un canal excréteur central. On 
observe un développement progressif des lobules glandulaires sébacés, qui deviennent plus 
clairs et acidophiles et aboutissent à la constitution d’une glande volumineuse. Certaines 
coupes passent par l’orifice du canal excréteur central de la glande, plus ou moins dilaté  
(Figures 10.1 à 10.13).  
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Figure 10.8 : Soudure palpébrale à J2 (HE x100)
Gl 
F 
Figure 10.9 : Soudure palpébrale à J2 (HE x100)
F
Gl 













Figure 10.12 : Soudure palpébrale avec des 






Figure 10.13 : Soudure palpébrale à J4 avec 




Figure 10.15: Progression de l'ouverture 
palpébrale par kératinisation à J12 (HE x100) 
Gl
F
Figure 10.17: Glande de Meibomius à J19 (HE 
x 200)
Gl
Figure 10.16: Paupière inférieure à J19 (HE x100) 
Gl
Figure 10.14 : Soudure palpébrale  avec une 





Histologie de la membrane nictitante
Figure 11.3 : Cartilage de la MN à J2 (HE x200)
Ca









Figure 11.5 : Cartilage de la MN à J10 (HE x100)
Ca
Figure 11.6: Cartilage de la MN à J19 (HE x200)
Ca
Figure 11.4: Glande lacrymale de la MN en 





Figure 11.8: Glande lacrymale de la MN à J52 (HE x100)
Ca
Figure 11.7: Glande lacrymale de la MN avec 
ces canaux excréteurs à J52 (HE x40)
Ca
CE
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3.  2. 8. 3. La membrane nictitante 
 
La membrane nictitante est un grand pli de conjonctive qui fait protrusion à partir du canthus 
médial au-dessus de la surface antérieure du globe. Elle est fortifiée par une lame 
cartilagineuse en forme de T, dont la barre horizontale est parallèle avec le bord libre de la 
membrane nictitante. Elle est observée sur les globes de chiots à partir de la naissance.  
La membrane nictitante est bordée sur ses faces palpébrale et bulbaire par de la conjonctive, 
semblable à celle bordant les autres parties du sac lacrymal (Cf. Paragraphe 3. 2. 7. p77).  
Sa lame de cartilage hyalin apparait très cellulaire les premiers jours de vie avec une 
répartition anarchique des chondrocytes (Figures 11.2, 11.3 et 11.4). Progressivement, on 
observe une diminution de la densité cellulaire et la mise en place d’une organisation plus 
linéaire. L’alignement est observé sous la forme de chondrocytes en file indienne entre le bord 
bulbaire et palpébral du cartilage, donc perpendiculaire à la surface du cartilage. Le tissu 
conjonctivo-vasculaire entourant le cartilage montre une faible cohésion et adhérence avec la 
périphérie cartilagineuse (Figures 11.7 et 11.8). La face bulbaire de la nictitante ne comportait 
pas de formations lymphoïdes, au contraire de ce qui est observé sur les globes d’animaux 
adulte.  
 
A la base du cartilage de la membrane nictitante, la glande lacrymale accessoire est présente 
dès la naissance mais est très peu développée. Dans un premier temps, on observe quelques 
coupes de structure tubulaire de petite taille, composées de cellules cubiques basophiles 
(Figures 11.1, 11.2 et 11.3). Ces premiers bourgeons vont proliférer, se ramifier et vont 
coloniser le tissu périphérique pour s’étendre plus largement. A l’âge de deux mois les lobules 
glandulaires entourent complètement la base de la lame cartilagineuse de la nictitante (Figures 
11.7 et 11.8). Les cellules épithéliales glandulaires sont plus hautes et s’organisent en acini 
typiques, les acinis étant regroupés en lobules glandulaires. Les canaux excréteurs intra- et 
extra-lobulaires montrent une structure tubulaire à lumière plus large. Il est parfois possible 
d’identifier l’abouchement de ces canaux excréteurs dans les culs de sac conjonctivaux 










- La fente palpébrale progresse par apoptose et dégénérescence des cellules pavimenteuses de 
la zone de soudure, entre la face cutanée vers la face conjonctivale. 
- Les glandes de Meibomius montrent le développement progressif et la différenciation des 
lobules sébacés. 
- La nictitante est bordée par une conjonctive fine. 
- Sa lame cartilagineuse montre un développement et un épaississement progressif avec 
diminution de la densité et une organisation plus linéaire des chondrocytes. 
- La glande lacrymale de la nictitante n’est présente que sous la forme de quelques bourgeons 
tubulaires à la naissance qui vont progressivement se développer pour donner des lobules 
multiples de parenchyme acineux enserrant la base de la lame cartilagineuse de la nictitante. 





3. 3. Discussion 
 
Le développement oculaire est un processus complexe et dynamique qui se poursuit et 
s’achève après la naissance chez le chiot, comme dans de nombreuses espèces animales 
nidicoles. L’objectif de ce travail était de constituer une iconographie fournie sur les aspects 
de maturation post-natale des différentes structures oculaires grâce aux prélèvements 
nécropsiques réalisés en élevage. En effet, les données bibliographiques sur le sujet sont 
relativement pauvres, parcellaires et/ou anciennes et théoriques [2, 6, 9, 14, 19]. Chez 
l’animal, de nombreuses données non étudiées précisément sont simplement transposées des 
données humaines. La possibilité de produire un suivi morphologique sur les huit premières 
semaines de vie nous a donc semblé très intéressante et originale.  
La discussion s’articule autour de trois axes principaux : 
- les points relatifs à la mise en œuvre de l’étude et aux considérations techniques, 
- les points relatifs aux résultats mêmes, c’est-à-dire aux descriptions histologiques, 
faites dans l’étude, 
- et enfin les perspectives ouvertes par ce travail. 
 
Mise en œuvre et considérations techniques 
 
Cette étude a été rendue possible grâce à la mise en place d’une collaboration, dans le 
cadre d’une thèse d’université, entre une enseignante de l’Ecole Vétérinaire de Toulouse (le 
Pr. S. Chastant-Maillard) et un élevage de grande taille du Pas-de-Calais. Afin d’étudier les 
causes de mortalité périnatale des jeunes chiots, un protocole d’autopsie systématique des 
animaux décédés avait été mis en place. Le prélèvement oculaire a été rajouté à la liste des 
prélèvements, dans le but de valoriser ce travail et le matériel tissulaire par des études 
satellites, comme la nôtre, et rendu possible par ma présence physique durant plusieurs 
semaines dans cet élevage.  
 
Durant les 6 mois de l’étude, 47 autopsies ont comporté le prélèvement oculaire, ce 
qui constitue un nombre de prélèvements important sur une durée courte. En effet, malgré son 
appartenance au CHUV (Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire) et la réalisation 
d’autopsies quotidiennes, il n’aurait pas été possible d’obtenir un tel nombre de prélèvements 
sur des animaux en période péri-natale ou jeunes chiots. En effet, la mortalité à cet âge est un 
phénomène globalement accepté par les propriétaires ou éleveurs, et très peu nombreux, sont 
les cas soumis pour autopsie. L’aspect financier attaché à l’autopsie et l’analyse 
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histopathologique est également certainement un frein qui limite le recrutement de jeunes 
animaux. La plupart des analyses réalisées dans les enquêtes de mortalité post-natale précoce 
sont orientées vers la recherche d’agents infectieux (par PCR, bactériologie, virologie…), et 
l’analyse histopathologique n’est pas toujours très pertinente ou conclusive, l’expression 
lésionnelle chez le jeune étant relativement frustre, et l’évolution clinique souvent fulgurante. 
Cette collaboration a donc été un accélérateur notable pour un projet qui n’aurait pas pu voir 
le jour dans d’autres conditions. 
 
Concernant l’âge, sur les 47 animaux composant l’effectif de notre étude, la moyenne 
d’âge est de 11,48 jours avec une médiane à 2 jours et des valeurs échelonnées de 0 à 63 
jours. Ces chiffres montrent que la mortalité ne suit pas une répartition linéaire en fonction de 
l’âge, mais est beaucoup plus marquée dans la période post-natale précoce, et a tendance 
ensuite à diminuer. C’est pourquoi, malgré le nombre élevé de prélèvements, certains points 
de cinétique du développement post-natal sont encore manquants, notamment entre 2 à 3 
semaines d’âge. 
 
Chez le chien, la taille des animaux est très dépendante de la race, et il est possible que 
certains aspects du développement ne suivent pas une cinétique tout à fait similaire selon les 
races considérées. Dans notre population d’étude, les animaux sont issus de 12 races 
différentes, avec un recrutement plus important de chiots des races Shi-Tzu (8 chiots), de race 
Bichon Maltais (7 chiots) et de race West Highland White Terrier (7 chiots). Cela peut être 
considéré comme un biais d’échantillonnage, mais également comme une richesse, car dans la 
plupart des études sur le chien, c’est la race Beagle qui sert de référence. Notre étude, avec la 
variété de races qu’elle inclue, permet un certain degré de généralisation sur les observations 
qui sont faites, en raison de leur homogénéité globale. 
 
Les autopsies ont été réalisées quotidiennement selon la survenue des décès. 
Cependant, la priorité était donnée aux soins des mères et des portées, ce qui a pu différer la 
réalisation des prélèvements de quelques heures. Les tissus oculaires étant très fragiles, et 
l’autolyse étant particulièrement marquée et rapide chez les nouveaux nés, la préservation des 
tissus n’a pas toujours été optimale. Sans limiter l’interprétation, ces remaniements 
autolytiques et putréfactifs ont parfois limités la réalisation de clichés photographiques. Le 
deuxième facteur de limitation est la technique d’énucléation post-mortem, qui sur des 
animaux de petite taille peut représenter un challenge technique. Dans de nombreux cas, la 
rétine a subi un décollement artéfactuel, probablement au moment du prélèvement, par simple 
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traction sur le nerf optique. 
 
D’autre part, dans le protocole classique optimal de fixation des globes oculaires après 
énucléation, une injection d’un petit volume de fixateur en intraoculaire doit être réalisée 
après une demi-heure à une heure d’immersion dans le liquide de fixation. Cette étape n’a pas 
pu être réalisée sur des globes de taille restreinte, en raison de la charge importante de travail 
après chacune des autopsies, eu égard au grand nombre de prélèvements différents à réaliser. 
De ce fait, certains globes reçus étaient déformés et cabossés par la rétraction tissulaire, 
d’autant plus marquée que les tuniques oculaires sont fines chez les animaux très jeunes. 
 
Les globes étant issus d’animaux décédés de mort naturelle (aucun chiot n’a été 
euthanasié). Nous avons d’abord effectué un screening pour la recherche de lésions en 
relation avec la thématique primitive de l’étude, à savoir la recherche de lésions en relation 
avec les causes du décès, afin d’exclure ces prélèvements de notre travail de thèse. Aucun des 
globes n’a été exclu de ce travail en raison de l’absence quasi complète de lésions oculaires. 
Seule une congestion d’intensité modérée a été notée sur certains globes, et ne nous a pas 




Les globes oculaires de chiots jusqu’à l’âge de 17 jours ont été prélevés avec les 
paupières. Cela nous a permis d’observer l’évolution de la soudure palpébrale jusqu’à son 
ouverture.  
L’ouverture de la fente palpébrale par un processus de mort cellulaire est mentionnée 
dans la littérature. Cependant, il est rare de trouver des images histologiques permettant de 
l’illustrer, comme dans notre travail. Nous montrons que ce processus de remodelage se 
réalise à la fois par apoptose et par dégénérescence ballonnisante des cellules épithéliales 
pavimenteuses de la zone concernée. 
La conjonctive qui borde le sac lacrymal est une conjonctive très fine et basophile 
dans cette première période de l’étude. Elle surmonte un chorion qui ne présente encore aucun 
follicule lymphoïde. Cela est certainement en relation avec l’absence totale de réaction 
immunitaire tant que le sac lacrymal n’a aucun contact avec le milieu extérieur. 
Le développement des glandes (glandes lacrymales de la base de la nictitante, glandes 
de Meibomius, cellules à mucus) semble se faire progressivement, avec la mise en place de la 




L’évolution de la cornée montre une augmentation d’épaisseur de l’épithélium 
antérieur de la cornée, une individualisation de la membrane basale de cet épithélium ainsi 
qu’un épaississement important de la membrane de Descemet. Ces éléments morphologiques 
sont en faveur d’une cornée plus fragile à la naissance, qui va devenir une structure de plus 
grande résistance aux éventuels traumatismes. La diminution de la densité kératocytaire ainsi 
que les modifications de morphologies de ces cellules qui vont vers la condensation et 
l’aspect très « filiforme » du noyau, peuvent être considérés comme une maturation allant 
vers une meilleure transparence de la cornée mature. Enfin, la diminution de densité cellulaire 
et l’aplatissement de l’endothélium cornéen sont des éléments très cohérents avec les données 
bibliographiques qui mentionnent en général une capacité de prolifération quasi-nulle de 
l’endothélium cornée chez le chien adulte [2, 10, 16]. 
 
La fente ciliaire et l’angle irido-cornéen sont des structures virtuelles à la naissance. 
Elles vont s’ouvrir progressivement pour prendre leur forme triangulaire, dans laquelle le 
trabéculum se déploie et se perfore sous la forme d’un maillage délicat. Cette forme déployée 
d’un réseau grêle correspond probablement à l’atteinte progressive d’un état fonctionnel de 
drainage de l’humeur aqueuse.  
 
Les aspects de maturation de l’uvée concernent tout d’abord l’observation aux points 
de cinétique précoce des coupes de brides grêles conjonctivo-vasculaires correspondant à des 
persistances de membrane pupillaire, notamment dans la zone de la collerette. Ces 
persistances de membrane pupillaire, sont observées jusqu’aux cinétiques les plus tardives 
(J64) dans la population de chiots de notre étude. 
La maturation de l’uvée antérieure est également marquée par l’hypertrophie des structures 
musculaires la composant. Tout d’abord, le développement des muscles dilatateurs et 
sphincters de la pupille, de façon plus marqué probablement à partir de l’ouverture des 
paupières et donc de l’augmentation d’intensité lumineuse traversant les milieux oculaires. La 
mise en place des mouvements de myosis et de mydriase, et donc de fonctionnement des 
muscles s’y rapportant est certainement un facteur non négligeable de leur développement. 
Ensuite, de façon un peu parallèle, nous avons noté le développement du muscle ciliaire. Ce 
développement musculaire est également probablement à mettre en relation avec le 
développement fonctionnel des mouvements d’accommodation. 
La dernière observation intéressante sur l’iris est l’apparition des plis de l’épithélium 
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postérieur de l’iris après l’ouverture palpébrale. On peut imaginer que l’aspect natif linéaire 
de cette couche est modifié par les mouvements alternatifs de myosis et de mydriase qui lui 
donnent ensuite cet aspect plissé qui reste définitif. 
 
Malgré le jeune âge des animaux, la coupe du cristallin après fixation au formol s’est 
avérée délicate, avec un aspect déchiqueté et déchiré très fréquent de la partie centrale. Ces 
difficultés techniques sont bien connues avec la fixation au formol qui induit un durcissement 
important du cristallin. Il existe des fixateurs plus adaptés à la fixation des globes oculaires et 
qui n’induisent pas ces problèmes (liquide de Davidson ou de Bouin, solution de Zenker…), 
mais ils ne permettent pas un délai de fixation long comme cela était le cas dans notre étude, 
délocalisée dans le Pas-de-Calais, avec des délais d’acheminements des colis de l’ordre d’une 
semaine. Les principales observations réalisées dans l’étude sont tout à fait cohérentes avec ce 
qui est déjà décrit, à savoir un épaississement de la cristalloïde plus marqué pour la face 
antérieure mais également la persistance de reliquats des tuniques vasculaires nutritives mises 
en place durant l’embryogenèse. Le cristallin est entouré d’un réseau vasculaire qui apparait 
sur les sections histologiques sous la forme d’un maillage régulier entourant le cristallin et 
identifié notamment par la présence des coupes vasculaires, encore comblées d’hématies. Ces 
images correspondent aux descriptions de persistance de membrane pupillaire et persistance 
de la tunica vasculosis lentis. Ces observations sont régulières jusqu’aux derniers points de 
cinétique de notre étude, ce qui implique que la régression complète s’effectue plus 
tardivement que 2 mois d’âge. 
 
Les aspects du développement post-natal de la rétine sont parmi ceux qui sont les 
mieux décrits dans la littérature [3, 9, 19]. Nos résultats ne sont donc que des illustrations des 
processus déjà étudiés, notamment de migration nucléaire et d’individualisation et de 
développement des couches plexiformes, nucléaires et des photorécepteurs. La principale 
difficulté pour l’étude de la rétine a été la présence très fréquente de décollements extensifs, 
voire complets, de la rétine. Ces décollements sont en général liés à une traction sur le globe 
en avant lors de l’énucléation. La taille restreinte des globes de chiots aux points de cinétique 
étudiés est un facteur qui rend le prélèvement encore plus délicat que sur des globes oculaires 
plus volumineux.  
Du fait du choix de la bissection sagittale des globes, le nerf optique, qui n’est pas 
toujours présent sur toutes les coupes, apparait le plus souvent en coupe longitudinale. Au 
cours de cette étude, les coupes longitudinales nous ont permis d’observer l’évolution de la 
cellularité du NO. Un coupe histologique à J4 comportant une coupe transversale de NO nous 
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a permis de mettre en évidence l’artère centrale du nerf optique, probablement encore 




Ce travail constitue une première base et bibliothèque d’images annotées sur les 
aspects histologiques du développement post-natal de l’œil du chiot. Il s’est principalement 
attaché à des aspects qualitatifs de l’évolution des structures oculaires.  
Il pourrait cependant être complété par le recrutement de cas complémentaires dans 
les points cinétiques plus faibles de notre travail.  
Sur un échantillon de cas sélectionnés représentatifs des différents points cinétiques, il 
serait aussi très intéressant de faire des études quantitatives morphométriques, concernant 
les densités cellulaires ou nucléaires de certaines structures comme le stroma cornéen, ou les 
couches nucléaires de la rétine, l’épaisseur des revêtements épithéliaux de la cornée, de la 
conjonctive ou de l’endothélium cornéen, ou l’épaisseur des lamelles de collagène du stroma 
cornéen et de la membrane de Descemet ou de la cristalloïde antérieure. Il serait intéressant 
d’évaluer ces quantifications en fonction de l’âge des chiots, mais aussi en tenant compte de 
la race et du sexe du chiot par exemple afin d’identifier des facteurs de pondération éventuels. 
Enfin, sur les phénomènes de remodelages les plus importants, comme l’évolution de 
la fente palpébrale, de l’angle irido-cornéen et de la rétine, des marquages 
immunohistochimiques pourraient compléter les observations faites en hémalun-éosine. Il 
pourrait être intéressant de faire des ratios apoptose/prolifération par exemple (ouverture des 
paupières), ou des marquages Ki-67 pour évaluer la prolifération de l’endothélium de la 





Cette étude a permis de réaliser un grand nombre de descriptions microscopiques 
accompagnées de clichés photographiques annotés, constituant ainsi un atlas d’images 
histologiques sur le développement de toutes les structures oculaires chez le chiot sur une 
période allant de la naissance à l’âge de deux mois. 
Les descriptions histologiques précises, organisées par structure et par âge, montrent 
l’évolution histologique permettant la maturation de l’œil dans la période post-natale avant et 
après l’ouverture palpébrale. 
 
Cette étude a été rendue possible grâce à un travail de collaboration entre l’Ecole 
Nationale Vétérinaire de Toulouse (service de reproduction) avec un élevage canin du Pas-de-
calais, et la participation d’étudiants de l’ENVT sur le site. Cela a permis de regrouper un très 
grand nombre de prélèvements, ce qui n’aurait pas été possible, sur une si courte durée, au 
sein de l’ENVT. 
 
De nombreuses modifications histologiques ont été observées. Des remodelages 
importants sont décrits au sein de la soudure palpébrale permettant son ouverture à partir de 
10 jours d’âge. La cornée s’épaissit via une prolifération des cellules de l’épithélium et un 
épaississement de la membrane de Descemet, alors que parallèlement l’endothélium s’aplatit. 
Les structures musculaires de l’uvée antérieure s’hypertrophient en parallèle avec leur début 
de fonctionnement, alors que dans l’AIC, le réseau trabéculaire se déploie et se perfore pour 
permettre le drainage de l’humeur aqueuse. Cette étude a également permis de documenter la 
migration des cellules de la rétine à différentes cinétiques de la période post-natale immédiate. 
 
Après les approches qualitatives développées dans ce travail et constituant un 
préalable incontournable, des études quantitatives plus fines (par morphométrie et 
immunohistochimie) pourraient permettre d’établir des valeurs de référence et d’approfondir 
certains éléments de mécanistique moléculaire intervenant dans les remaniements tissulaires 
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- Annexe 1 : Coloration à l’Hémalun-Eosine 
 
Objectif : C’est une coloration bichrome qui permet de colorer en rose les composants 
protéiques et en violet les acides nucléiques présents dans les tissus. 
Préparation des lames : 
 - Première étape : Déparaffinage.  
Cela consiste à immerger les lames pendant 5 minutes dans le toluène. 
 -  Seconde étape : Réhydratation. 
Les lames sont d’abord immergées pendant 5 minutes dans de l’alcool absolu suivi d’un 
bain de 5 minutes dans de l’alcool à 95°, enfin on place la lame sous l’eau du robinet 
pendant 5 minutes afin de bien la rincer. On essuie ensuite les lames. 
 -  Troisième étape : Coloration et montage des lames. 
On plonge la lame pendant une minute dans le colorant hémalun, un rinçage est réalisé 
avec de l’eau. On rajoute 3 gouttes d’ammoniaque et on laisse l’eau couler. On essuie les 
contours de la lame avec du papier essuie-tout. 
On plonge ensuite la lame 20 secondes dans le colorant éosine que l’on rince avec 
plusieurs bains successifs rapides. 
Un passage plus ou moins rapide sous de l’alcool à 95° permet de décolorer l’éosine si la 
coloration est trop marquée. Enfin les lames sont passées sous de l’alcool absolu puis au 
toluène. 
Le montage des lames s’effectue avec du baume. 











- Annexe 2 : Coloration à l’Acide périodique de Schiff 
 
Objectif : Cette coloration (ou réaction) permet de visualiser les groupements alpha glycols 
des MPS ? 
Mode opératoire :  
- Déparaffinage et hydratation des prélèvements. 
- Plongeon pendant 10 minutes dans de l’acide périodique dilué au 1/100. 
- Rinçage à l’eau distillé plusieurs fois. Essuyer la lame avec du papier essuie-tout. 
- Placer la lame avec le prélèvement vers le bas dans une boite de Laverant dans le réactif de 
Schiff pendant 10 minutes. 
- Rinçage à l’eau courante tiède trois fois ou dans des bains d’eau sulfureuse. 
- Essuyer la lame. 
- Coloration à l’hémalun pendant une minute. 
- Déshydratation puis passage au toluène. 
- Montage. 





















- Annexe 3 : Coloration au trichrome de Masson 
 
Objectifs : Cette coloration associe la coloration nucléaire par l’hémalun, une coloration 
cytoplasmique avec un mélange de colorants acides (Fushine acide + ponceau de xylidine) et 
enfin une coloration élective du collagène par un autre colorant acide, le bleu d’aniline ou vert 
de lumière. Cela permet de faire apparaître distinctement les fibres de collagène. 
Mode opératoire :    
- Déparaffinage et hydratation des prélèvements. 
- Coloration nucléaire par l’hématoxyline de Harns préalablement filtrée en plongeant 
les lames 4 minutes. 
- Rincer les lames dans deux bains d’eau ordinaire. 
- Plonger les lames dans un bain d’eau légèrement ammoniaque quelques secondes afin 
de colorer les coupes en bleu. 
- Rinçage des lames à l’eau puis avec de l’eau distillée. 
- Plonger les lames pendant 6 minutes dans un mélange Fushine ponceau afin de colorer 
les cytoplasmes. 
- Rincer les lames dans deux bains d’eau ordinaire. 
- Plonger les lames pendant 1 minute à 1 minute et demie dans un bain d’acide 
phosphomolybdique. Ne pas rincer. 
- Plonger les lames pendant 6 minutes dans le bleu d’aniline ou 5 minutes dans le vert 
lumière afin de colorer le collagène 
- Rincer les lames à l’eau distillée. 
- Passer les lames dans un bain d’eau acidifiée à 1% pendant 1 à 2 minutes en fonction 
de l’intensité de coloration souhaitée. 
- Passer les lames dans des bains successifs rapides d’alcool à 95 ou 100° afin de 
déshydrater les lames. 
- Passer les lames au toluène. 
- Monter au baume. 
Résultat : Les noyaux des cellules sont colorés en bleus noirs ou bruns selon le colorant 
utilisé. Les cytoplasmes sont colorés en roses à rouges. Enfin, le collagène, le mucus et la 






- Annexe 4 : Préparation de la solution de fixation : Formol à 10% 
tamponné à la neutralité 
 
Préparation pour 20 litres de solution finale : 
- 2,0 litres de formaldéhyde à 40% HCHO 
- 80 g de phosphate monobasique (NaH2PO4/H2O) 
- 130 g de sodium phosphate dibasique anhydre (NaHPO4) 
- 18 litres d’eau courante 
- 80 ml de soude NaOH à 4N 
 
Préparation de la solution de soude 4N : 
- 160 g NaOH anhydre en pastilles 
- 1000 ml d’eau distillée 
 
 
pH de la solution finale 7,0 
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- Annexe 5: « Histological features of puppies’ eyes » Poster scientifique 
présenté lors de la 4ème édition du Symposium Toulouse-Munich-Saragosse le 
11 avril 2013 à Toulouse. 
-  
Purpose: To document histological findings of canine eyes during the neonatal and pediatric periods. 
Material and methods:
- 47 eyeballs were collected by enucleation after natural death of puppies in a large dog kennel during the first half of year 2012.
- Globes were fixed in 10% buffered formalin, sagittaly bissected and routinely processed.
Results: are presented below with details of histological features in neonate (from birth to 3 weeks of age) and puppy (from 3 weeks to 2 months of age).
Histological features of puppies’ eyes
Anne J1, Mila H2, Semin M-O1, Bleuart C1, Chastant-Maillard S2 and Raymond Letron I1














































-Closed palpebral fissure with clear 
squamous cells.  Apoptotic figures 
(arrows) allows the progressive 
separation of lids.
- Immature tarsal gland with few 
small glandular acini of basophilic 
epithelial cells. Only rare sebaceous 
differentiation.
-Cartilage plate of the 
nictitating membrane (Ca): 
basophilic matrix and high 
density of chondrocytes.
- Immature basophilic 
lacrymal glands structures of 
little extension around the 
base of the cartilage plate.
-Glandular parenchyma mainly 
composed of small sized 
tubular structures. Dilated 
empty excretory ducts.
-Epithelium(Ep): only 2 layers thick (one basal cuboïdal 
and one superficial flattened cell layer).
-Stroma (S): High density of keratocytes with prominent 
oval nuclei.
-Descemet’s membrane (MD) well delimitated and thin.
- Endothelium (En): composed of one dense layer of 
cuboidal cells, with high nucleocytoplasmic ratio.
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-Opening of the palpebral fissure 
between days 12 and 15.
- Tarsal gland: development of 
sebaceous acini around a central 
excretory duct. 
-Lacrymal gland of the 
nictitating membrane: 
Development and 
extension of the glandular 
parenchyma along the 
cartilage plate. 
Differentiation of acini in 
lobular units. Excretory 
ducts opening in the 
fornix (arrows).
-Epithelium: Stratified squamous epithelium (5-6 layers).
- Stroma (S): Decrease of the density of keratocytes with  
flattened and dark condensed nuclei.
- Descemet’s membrane (MD): Thickening of the 
Descemet Membrane.
- Endothelium (En): Single flattened cell layer, decrease 
of cell density.
-Ciliary body: Sparse small sized eosinophilic muscular fibres 
in the ciliary body (arrow).
-Iris: Thin and regular posterior surface, numerous figures of 
fine strands of persistent pupillary membrane (PPM).
-Iridocorneal angle (ICA): Collapsed or narrow cleft, gradually 
opening. Aqueous and scleral venous plexus well identified.
- Lens : Regular epithelium. Equatorial 
migration of the lens fibers nuclei. 
- Delicate zonular fibers  extending 
between the lens and ciliary process 
(arrows).
- Persistent tunica vasculosa lentis  at 
the surface of the lens capsule during 
the first days of life.
- Ciliary  body: More prominent with thicker smooth muscle 
fibers.
- Iris: Thick and irregular folded posterior surface and rare PPM 
on the anterior surface (arrow).
- ICA: Opened cleft with anterior pectinate ligament and deep 
















-Retina: Dense fused nuclear zone 
(inner and outer neuroblastic  
layers separated by the discrete 
transient layer of Chevitz) and 
differentiated ganglion cell layer.
-Choroïd: The choriocapillary layer 
extending through the tapetum.
-Optic nerve: Functional  central 
artery (with red blood cells) in the 
center of the optic nerve (arrow).
-Retina: Individualisation of the 
different layers: gradual 
apparition of the inner and outer 
nuclear layers. 
Larger size of external segments 
of rods and cones.
-Choroïd: Increased melanocytic 
pigmentation and relative 
avascularity of the tapetum.
-Optic nerve: Residual small 
sized collapsed central artery.
-Lens: Thickening of the 
lens capsule (best 
highlighted with PAS 
stain) and regression of 
the tunica vasculosa 
lentis around the lens 
surface.
Conclusion: This study provides original data and microscopic pictures of the postnatal puppy’s eye development during the first 2 months of life.
References
● AGUIRRE G, RUBIN L, BISTNER S (1972). Development of the canine eye. American Journal of Veterinary Research, 33, 2399-2414.



































NOM : ANNE        Prénom : Jennifer 
 
TITRE : ETUDE HISTOLOGIQUE DE L’OEIL DU CHIOT DE LA NAISSANCE A L’AGE 
DE DEUX MOIS 
 
RESUME : L’objectif de cette thèse est de constituer un atlas d’images histologiques qui 
illustre le développement oculaire du chiot de la naissance à l’âge de deux mois. Une 
première partie, bibliographique, présente les aspects macroscopiques et histologiques des 
différentes structures oculaires chez le chien adulte, suivi d’un rappel du développement 
embryologique de l’œil. La seconde partie, basée sur une étude expérimentale, analyse 47 
globes oculaires issus de chiots, de races diverses, après mort naturelle de cause inconnue. 
Cette étude a permis d’observer les modifications histologiques intervenant lors du 
développement oculaire post-natal chez le chiot.  
L’ouverture palpébrale est notamment bien illustrée, ainsi que le développement de la cornée 
et de la rétine, qui représentent les structures oculaires subissant les modifications 
histologiques les plus importants après la naissance du chiot. 
 




ENGLISH TITLE: HISTOLOGICAL STUDY OF THE PUPPY EYE DEVELOPMENT 
FROM BIRTH TO TWO MONTHS OF AGE 
 
ABSTRACT: This thesis’aim is to establish an atlas of histological pictures witch illustrate 
the ocular development of the puppy from birth to two months of age. The first bibliographic 
part is about the macroscopic and histological aspects of adult dog’s oculars structures 
followed by a reminder about the ocular embryological development. The second part, based 
on an experimental study, analyzed 47 eyeballs collected on puppies, of various races, after 
natural death of unknown causes. This study allows to observe the histological changes 
involved during the post-natal ocular development of the puppy. 
The opening of the palpebral fissure is well illustrated, as the development of cornea and 
retina, which are the ocular structures undergoing the most important histological changes 
after the puppy’s birth. 
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